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GİRİŞ VE AMAÇ 

Tüm dUnyada ve 6zellikle gelişmekte alan ülkelerde 
1nfeksiy6z ishaller Hneml1 bir morbidite ve mortalite ne­
denidir. 

Bakteriler, viruslar, protozoonlar ve bazı özel du­
rumlarda mantarlar inteksiyöz ishale neden olurlar. 

Çocukluk çağında daha fazla olmak üzere, bütün yaş 
gruplarında sık rastlanan hastalıklardan olan infeksiyöz 
ishallerin etyolojik tanısı, gelişmiş ülkelerin modern 
laboratuvarlarında bile %60-70 oranında konulabilmekte, 
geri kalan %30-40'lık bölüm ise belirsiz etyolojili ola­
rak kalmaktadır (l). 

Cesaret kırıcı gibi görünen dilşük izolasyon oranla­
rına rağmen etyolojik tanıya yönelik araştırmalardan vaz­
geçmemek gerekir. 

ÇUnkil etyolojik tanı; 

- Değişik bölgelerimizde ve ülkemiz genelinde etken dağı­
lımını göstererek, önemli epidemiyolojik bilgiler sağ­
lar. 

- Antimikrobik tedaviye rehberlik eder. 

- Koruyucu hekimlik hizmetlerinin y6nlendirilmesinde ycr-
dımcı olur. 

- Fekaı~oral bu~aşma zincirinin kırılmasında öncelikleri 
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,. 

belirleyerek, sağlık personeline ve altyapı hizmetlerin-
den sorumlu kurumlara kaynak bilgi sağlar. 

Ulkemizin önemli sağlık sorunları arasında yer alma­
ya devam eden in!eksiy6z ishalde tanı oranı, elimizde ye­
terli istatistiksel veriler bulunmamakla birlikte tahmin 
edilenden oldukça dUşUk dUzeydedir. İstanbul bölgesi için 
de geçerli olan bu durumun nedenlerini ana hatlarıyla 
şöylece sıralayabiliriz: 

- Normal dışkının bir gramında sayıları milyarlarla ifade 
edilen anaerop ve aerop barsak flora bakterileri bulu­
nur. Gastrointestinal kanal, floraya sahip vUout bölüm­
leri içerisinde en çeşitli ve miktar olarak en çok mik­
roorganizmayı bünyesinde bulunduran bir ortamdır. Bunla­
rın arasından etken mikroorganizmayı izole etmek zor dur 
ve ayrıntılı incelemeler gerektirir. 

- Etken mikroorgani zma dış ortama çıkınca kısa sürede can­
lılığını yitirebilmektedir. Buna dış or t am şartlarının 
elverişsizliğinin yenısıra, sayıca daha çok olan normal 
f lora üyelerinin , gast rointes tinal kanalı terket tikten 
s onra da metabolizmalarını s ilrdilrebilmel eri neden olmak­
tadır. Örneğin: Vibrio cholerae, Shigella cinsinden bak­
teriler ve Entamoeba histolytica dış ortam şartlarına 
dayanıksızdır. Ayrıca dışkıda yoğun olarak bulunan flo­
raya a i t Enterobacteriacea ailesi üyelerinin metaboliz­
ma faaliyetleri sırasında meydana gelen asid son ürün­
ler ile yine flora üyelerinin salgıladığı bakteriyosin­
ler, sayıca daha az olan infeksiyöz ishal etkenlerinin 
kısa sürede ölmesine neden olmaktadır (2). 

- Klinik ile laboratuvar işbirliğinin çoğu zaman yeterin­
ce kurulamaması mikrobiyolojik tanıda başarı oranını dü­
şUrUr. 

Dışkı materya·11n1n elde edilmesinde ve laboratuvara u­
laştırılmasında meydana gelen aksaklıklar etyolojik ta­
nıyı zorlaştırır. 
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- Geniş spektruml.u antibiyotik ve barsak antiseptiği tü­
ründeki ilaçların bilinçsiz kullanımı da tanıyı güçleş­
tiren faktörlerden biridir. 

- Yaklaşık 15 çeşit mikroorganizmayı araştırmaya yijnelik 
tam bir mikrobiyolo j ik incelemenin maliyeti yüksektir. 
Universitelerimiz de dahil olmak Uzere, Ulkemizde pek 
gok mikrobiyoloji laboratuvarında rutin olarak sadece 
Salmonella ve Shigella cinsinden bakteriler ile ishal 
etkeni protozoonlar araştırılmaktadır. 

- Klinik ve laboratuvar sağlık hizmeti veren personelin 
sayıca yetersiz olması ile mevcut personelin teknik 
yönden olumsuz şartlarda çalışması da etyolojik tanıyı 
olumsuz yönde etkilemektedir. 

Anabilim Dalımızın 3 yaşını henUz doldurmuş, genç 
klinik mikrobiyoloji laboratuvarında, yukarıda bahsetti­
ğimiz yararları sağlamayı umar ak ve yine sıraladığımız 
olumsuz faktörleri mUmkUn olduğunca elimine ederek, bijlge­
mizde görülen barsak inteksiyonlarında etyolojik etkenle­
rin dağılımını g6atermeyi planladık. 

Ancak, bu dönemde İstanbul'un Avrupa yakasında ldiçUk 
çapta ve lokalize bir Vibrio cholerae biyotip eltor infek­
siyonu epidemisi ortaya çıktığından. dikkat ve çabalarımız 
bu yönde yoğunluk kazandı. 

Biz de çalışmamızı, V.cholerae infeksiyonu ağırlıklı 
olarak, fakat diğer etkenleri de kapsayacak şekilde silr­
dUrmeyi uygun gördUk. 
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GENEL BİLGİLER 

Gastrointesti nal kanal, dış ortamın vUcut içindeki 
devamıdır. Ağız yoluyla alınan besin maddeleri ve sıvılar; 
mide, duodenum, jejunum, ileum ve kolonda çeşitli sindirim 
işlemlerine tabi tutulduktan sonra, bunlardan arta kalan­
lar, anüs yoluyla dışarı atılır. 

Beslenme alışkanlığı ve gıdaların içeriğiyle de bağ­
lantılı olarak normal bir erişkin, gilnde 1-2 kez defekas­
yon yoluyl a toplam 100-300 gram dışkı çıkarır. Bu miktarın 
%70'ini su, kalan kısmını ise; posalı maddelerin oluştur­
duğu katı artıklar, sürekli yenilenen gast rointestinal ka­
nal epitelinin lilmene dökülen kısımları ve normal flora 
ilyesi bakteril er meydana getirir . 

Ağız yoluyla vUcuda giren barsak in!eksiyonu etkeni 
patojen mikroorganizmalar (Tablo 1) veya bu mikroorganiz­
maların vücut dışında önceden oluşmuş toksinleri, kendini-; 
"dışkılama sayısının ve dışkı miktarının artışı", yani is­
halle gösteren klinik tablolara neden olurlar. 

İnfeksiyöz ishallerin seyrek görülen diğer nedenleri; 
flora Uyesi bir bakterinin çeşitli sebeplerle aşırı çoğa­
larak patojenite kazanması (J,4) ya da kontamine aletlerle 
rektoskopik-kolonoskopik inceleme yapılmasıdır. Ayrıca ho­
moseksilel ilişki ile de infeksiyöz ishal meydana gelebil­
mektedir (5). 



Tablo 1. lnfeksiyöz ishal etkenleri 

Bakteriyel ishaller 

• Vibrio cinsinden bakteriler 
- V.cholerae (klasik} 
- V .cholerae biyotip eltor 
- V. parahaemolyticus 

• Campylobacter cinsinden bakteriler 
- C.jejuni 

• Salmonella cinsinden bakteriler 
- S.paratyphi A (A grubu} 
- S.paratyphi B (B grubu) 
- S.typhimurium (B grubu) 
- S.paratyphi C (C grubu) 
- S. typhi (D grubu) 
- Diğer salmonella türleri 

• Shigella cinsinden bakteriler 
- S. dysenteriae 
- S. flexneri 
- S. boydii 
- S.sonnei 

• E.coli 
- Enterotoksijenik E. coli 
- Enteroinvazif E.coli 
- Enterohemorajik E.coli 
- Enteropatojenik E.coli 
- Enteroaderan E.coli 

• Yersinia eneterocolitica 

(ETEC) 
(EIEC) 
(EHEC) 
(EPEC) 
(EAEC} 

• Clostridium difficile 
• Aeromonas hydrophila 
• Plesiomonas shigelloides 
• Besin zehirlenmesi etkenleri 

- Staphylococcus aureus 
- Bacillus cereus 
- Clostridium perfringens 
- Clostridium botulinum 

Protozoonlann neden olduğu ishaller 
• Entamoeba histolytica 
• Giardia intestinalis 
• Balantidium coli 
• Isospora belli 
• Sarcocystis türleri 
• Cryptosporidium türleri 

Viral ishaller 

• Rotavirus 
• Adenovirus 
• Norwalk virusu 
• Astrovirus 
• Coronavirus 
• Calici virus 

Fungal ishaller (özel durumlarda) 
• Cahdida al bicans 

crı 
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1 İnf'eksiyöz İshalin Meydana Gelmesinde Konak-Mikroor­
ganizma Etkileşimi: 

Konak Faktörleri 

Doğada yaygın olarak bulunan inteksiyöz ishal et­
keni mikroorganizmaları alan herkeste hastalık meydana 
gelmez. Bunun nedeni konağın kendisine ait savunma me­
kanizmalarıdır (Tablo 2). 

Tablo 2. Konağa ait savunma faktörleri 

• Konağın türü, cinsi, yaşı 

• Eğitim düzeyi , sosyo-ekonomik durum, kişisel hijyen 

kurallarına uyma 

• Mide-asid ba-riyer~ 

• Mide, barsak mukoza bütünlüğü 

• Mukus bariyeri 

• İntestinal motilite 

• Normal barsak florası 

• Spesifik bağışıklık 

- Fagositer sistem 

- Hümoral bağışıklık 

- Hücresel bağışıklık 

• Nonspesifik koruyucu faktörler ve anne sütü 

V.cholerae, S.typhi ve Shigella türleri sadece in­
sanda hastalık yaparken, S.typhi dışındaki Salmonella 
türleri ve C.jejuni hem insan hem de hayvanlarda infek­
siyon meydana getirir(~). 

V.cholerae'nin insan barsak epiteline pozitif kemo­
taksi özelliği vardır. Rotavirus ve EPEC türleri; eriş­
kinden ziyade kUçUk çocuklarda infeks1y6z ishale yol 
açar (Tablo)). 
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Tablo 3. İnfeksiyöz ishal etkenlerinin coğrafi bölgelere ve yaşa 

göre dağılımı 

Tür 

v.cholerae· Ot· 
V .choler..ıe Non-,01_ 
V.parahaemolyticus 

V.fluvialis 

Salmonella spp. 
(S.typhi hariç) 

S.typhl 

Shigella spp. 

E.coli (ETEC) 

E.coli (EIEC) 

E.coli (EPEC) 

V.enterocolitica 

A.hydrophila 
C.difficile 

S.aureus 

B.cereus J· 

C.perfringens 

Rotavtrus 

E. histolytica 

G. intestinalis 

Coğrafi bölge 

Asya, Hindistan, Afrika, Avrupa, Amerika 
Asya,Afrika, Avrupa, ABD, Meksika, Brezilya 
TUm Dünya'da (özellikle kıyılarda) 

Asya, Hindistan, Orta Do§u, Afrika, İspanya, 
AB.O •••••••••••• •.• •••••••••••••••••••••••••• 

TOm Dünya'da ••••••••••••••••••••••••••••••• 

Tüm Dünya'da •••••••••••••••••••••••••••••• 

Tüm DUnya'da ••·•••••·•••·•••••••••••••••••• 

Tüm Dü.nya 'da {özellikle gelişmiş ülkelerde) 

Gelişmemiş ülkelerde epidemiler yapar; 

Yaş 

Tüm yaş 
gruplarında 

5 yaş ve~ 

Tilm yaş 
gruplarında 

2 yaş ve l 

Tüm yaş . 
gruplarında 

6 ay ve + 
gelişmiş ülkelerde nadir••••••••••••••••••• 2 yaş ve t 
Avrupa••••••••••••••••••••••:••~••••••••••• 2 ya§ ve~ 

Tüm Dünya'da ••• ~•••••••·••••·•••••••••••••• 2 yaş ve i 
Avrupa, :Japonya, ABD,Kanada, Güney Afr,ika Tüm yaş 

gruplarında 

Tüm Dünya'da ••••·•••••••••••••••••••••••••• ] · 5 yaş ve t 
Tüm Dünya'da •••••••••••·•••••••••••••••••• 

Özellikle gelişmiş ülkelerde besin 
zehirlenmesi şeklinde 

Tüm Dünya'da besin zehirlenmesi şeklinde 

Tüm Dünya'da •••••••••••••••·••••••••••••••• 

Tüm Dünya'da ••••••••••••••••••••••••••••••• 

Tüm Dünya'da •••••••·••••••••••••••••·•••••• 

] fOın yaş gruplarında 

2 yaş ve} 

Tüm yaş 
gruplarındcı 

Çocukluk 
ça!)ında 
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Hijyen kurallarının ·uygulamııası ile temiz içme-kul­
lanma suyu sağlanması, infeksiy8z ishalden korunmanın 

temelini oluşturur. Bulaşma büyük çoğunlukla fekal-oral 
yolla olur. İnfeksiyonun meydana gelmesi için ~z sayıda 
mikroorganizmanın yeterli olduğu giardiyaz ve şigelloz• 
da insandan insana direkt temas ile de hastalık ortaya 
çıkabilir (6). 

Mide-asid bariyeri: 

İnteksiyöz ishal etkenlerinin bUyUk bir kısmı mide 
asidi ile karşılaştığında ölUr. Bu bariy~r; antasid kul­
lanımı, H2 reseptör blokeri kullanımı veya gastrektomi 
nedeniyle zayıfladığında; az sayıda patojen mikroorga­
nizma ile de infeksiyon meydana gelebilmektedir. Hipo­
asidite durumunda 10.000 vibriyon ile tipik kolera semp­
tomlarının gelişebildiği gösterilmiştir (7). 

Helicobacter pylori de idyopatik gastrit ve hipo­
asiditeye neden olarak infeksiyöz ishal oluşumunda pre­
dispozan rol oynar (8) . 

İntestinal mukozadan salgılanan mukus ve bütUnlUk 
gösteren sağlam barsak mukozası, diğer önemli savunma 
faktörleridir. Barsak mukozasının sUrekli yenilenmesi 
ve mukus salgısının devamlılığı ile, patojen mikroorga­
nizmaların intestinal kolonizasyonu engellenir (9). 

Barsak motilitesi: 

Barsak motilitesi; sıvı absorpsiyonunu kolaylaştı­
rır, normal bakteriyel floranın dengede tutulmasına 
yardımcı olur ve patojen mikroorganizmaların intestinal 
kanaldan uzaklaştırılmasında ijnemli rol oynar. İshalli 
hastada antimotiliter ilaçların kullanımı ile; infeksi­
yonun ağır seyrettiği, uzun sUrdUğü, toksik megakolon, 
perforasyon, bakteriyemi ve uzun sureli taşıyıcılık gi­
bi komplikasyonların geliştiği gösterilmiştir (10). 
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9astrointestinal Kanalın lf ormal Bakteriyel 7lorası: 

Tablo l'de gösterilen in!eksiyöz ishal etkenlerine 
karşı önemli bir savunma aracı olan barsak florası· do~ 
dan sonraki ilk haftalarda oluşur ve normal şartlarda ya­
şam boyu sabit kalır. Bu doğal ve vilcuda çok yararlı bak­
teri topluluğunu, ağızdan rektuma kadar önemli kalitatif 
ve kantitatif değişkenlikler gösteren, 400 kadar birbirin­
den farklı aerop ve anaerop bakteri turu meydana getirir. 
Normal · dışkının bir gramında · yaklaşık 400 milyar bakteri 
bulunur. Bu bakteriler ileoçekal valvill distalinde kalan 
bakterilerin temsilcileridir (11). 

Tilkrükte; streptokoklar, enterokoklar, Neisseria tUr­
leri, anaerop Veillonella ve Fusobacterium türleri, pepto­
koklar ve peptostreptokoklar, Bacteroides ve Bifidobacte­
rium tilrl~ri, az sayıda ve geçici olarak laktobasiller, 
mantarlar, Enterobacteriaceae ailesi Uyeleri, stafilokok­
lar ile izolasyonu gUç olan Borrelia ve Treponema tUrleri 
bulunur. Bu mikroorganizmalar mideye geçtiklerinde mide 
asidi ile bUyilk öl9Ude tahrip olurlar. Maya hücreleri ve 
laktobasiller ise asidden etkilenmezler. 

jejunum içeriğinin bir gramında 100.000 kadar Gram­
pozitif eerop ve anaerop bakteri bulunur. Bunlar viridans 
grubu streptokoklar, enterokoklar, Fusobacterium türleri, 
mayalar ve laktobasillerdir. 

İleum'da bu miktar, 1000 ile 1 milyar arasında deği­
şir. Terminal ileum'da sık rastlanan mikroorganizmalar; 
Bacteroides, Bifidobacterium, Fusobacterium, Clostridium 
türleri, enterokoklar, laktobasiller, streptokoklar, 
s.aureus, Candida tUrleri ve Enterobacterieceae ailesine 
ait Uyelerdir. 

Kalın barsakta bir gram dışkıdaki bakteri sayısı 
1 trilyona kadar çıkar. Ayrıca tür sayısı da artar ve spor­
suz anaerop bakterilerin miktarı aeroplardan 1000 kat daha 
fazladır (11). 
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Tablo 4. Normal insanda gastrointestinal kanal florası dağılımı 

Anatomik 
bölge 

Ağız boıluğu 

Mide 

ince barsak: 
- Duodenum 
- Jejunum 

- tıeum. 

Kolon 

Normal dıakı 
(1 gram) 
(İleoçekal 
valvillUn 
distalinde 
kalan barsak 
b61UmUnU 
yansıtır) 

Sık rastlanan 
türler 

Streptokoklar (ente­
rokoklar dahil) 

Neisseria · tUrleri 
Bacteroides spp. 
Bifidobacterium spp. 
Peptostreptococcus spp. 
Fusobacterium spp. 

Lactobacillus spp. 
Streptokoklar (ente-

rokoklar dahil) 
Mayalar 
Peptostreptokoklar 
Fusobacterium spp. 
Bacteroides spp. 

Seyrek rastlanan 
türler 

Enterobacteriaceae spp. 
Staphylococcus spp. 
Lactobacillus spp. 
Mayalar 

Bacteroides fragilis 
Clostridiuııı spp. 
Enterobacteriaceae spp. 
Bifidobacterium spp. 
Eubacterium spp. 
Stafilokoklar 

Duodenum ve jejunumda flora bakterilerinin 
dağılımı mide ile aynıdır. 

Bacteroides spp. Eubacterium spp. 
Bifidobacterlum spp. 
Fusobacterium spp . 
Clostridium spp • . 
Ente robacteriaceae ailesi Oyeleri 
Enterokoklar 
Laktobasill er 
Streptokoklar 
Stafilokoklar 
Mayalar 

Kolonda flora bakterilerinin dağılımı terminal 
ileum ile aynı; fakat, say~ca fazladır. Kolonda 
:Eubı,oterlum . türlerinin de sayısı artar. 

Kolon florasını yansıtan norıııal dıokının 1 gra­
mındaki bakteriler ve bunların sayıları: 

Bacteroides spp. ~============oı-.­Fusobacterium spp. 

Bifidobacterium spp. ===============-Eubacterium spp. _ 
Peptostreptokoklar 

E.coli 

Streptokoklar 

Lactobacillus spp. 

Miktar 
(kolont/g) 
(cfu/g) 

102-106 
(tUkrUk) 

0-103 
(mide 
sıvısı) 

0-105 
(duodenum 
ve j ejunum 
içedği) 

ıo7-ıo9 

107-109 

ıo5-ıo7 

Enterobacteriaceae ailesi (Klebsiella, 
Enterobacter, Proteus ve Citrobacter cinsleri) 
Stafilokoklar 
Mayalar 

} 
ıo5'den' 
(bazıları 
geçici) 
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Florada; Eıiterobacteriaceae ailesinden E.coli, Kl eb­
siella ve Enterobacter tUrleri mutlaka, Proteus ve Provi­
dencia turleri ise şart olmamakla birlikte genellikle bu­
lunur. Enterokoklar, laktobasiller, Clostridium titrleri 
ve Pseudomonas tUrleri ise daha dUşilk oranlarda, flora 
Uyeleri arasında yer alırlar. 

Normal flora bakterileri;kitleleri,metabolizma UrUn­
leri ve ·bakteriyosinleri ile patojen mikroorganizmaları 
inhibe ederler. 

Konağın Bağışıklık ~istemi: 

İntestinal bağışıklık sistemi; humoral ve hUcresel 
immilnite ile fagositik aktivitenin bileşimidir. Bağışık­
lık olaylarının meydana geldiği lamina propria'da normal 
şartlarda bile çok sayıda nötrotil 16kosi t ler, makrof aj­
lar, plazma hücreler i ve l enfositler bir denge içerisinde 
birarada bulunur. Kol era 'da ; lamina pr opria' da iltihabi 
infilt rasyon gözlenmezken; Shigel l a gibi invazif mikroor­
ganizmaların neden olduğu infeksiyöz i shallerde yoğun bir 
iltihabi r eaksiyon meydana gelmektedir. 

Aktif, hUmoral, intestinal bağışıklığı gösteren Ig~ 
ve IgM sınıfı antikorlar hasta serumunun inflamasyonlu 
mukozadan sızması yoluyla barsak lUmenine geçerler. Lokal 
salgısal bağışıklığın en önemli komponenti olan sekretuar 
IgA ise lamina propria'daki plazma hUcrelerinden salgıla­
nır. Bu antikorların tUmil kolera enteroksinini inhibe e­
der. Salgısal IgA lilmen içi enzimatik proteoliz ve sill­
fidril redilksiyonuna dayanıklıdır. Anne sütil ile alınan 
IgA sınıfı antikorlar V. cholerae in:feksiyonuna karşı pa­
s i f bağışıklık sağlar. Intestinal antikorların; endotok­
sin, ekzotoksin ve kapsill materyali gibi değişik bakteri­
yel antijenlere karşı; bakterisi~., opsonik ve ~ötralizan 
etkileri vardır. Buna ilave olarak, sekretuar lgA; hema­
glutinasyon, presipitasyon ve virUs nötralizasyonu gibi 
faydalı etkilere de sahiptir (12). 
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Hücresel immUnitenin' intrasellUler inteksiyaı:ıa ne­
den olan S.typhi ile kanalın mUcadelesinde önemli rolU 
vardır. 

Anne :sUtU; içinde bulunan antikorların yanısıra lak­
toferrin,lizozim, fagositer hücreler ihtiva etmesi ve pH' 
sının düşUk olması nedeniyle de koruyucu etkiye sahiptir 
{12). 

Etken Mikroorganizmaya Ait ~akt6rler 

VUcudun korunma mekanizmalarına karşın, mikroorga­
nizmanın ishale yol açabilmesinde; etkenin cinsi, sayısı 
ve virulans karakterleri belirleyici rol oynar. 

Çeşitli mikroorganizmaların mide asidini aşıp bar­
sağa geçerek hastalık meydana getiren in.fektif dozları 
farklılıklar gösterir. 

Tablo 5. İnfeksiyöz ishal etkenlerinin infektif dozları 

8 11 4 6 
V1br1o cholerae ·••·•······ · · • • · · 10 - ıo Hipo.anaaidite durumunda 10 -ıo 
Vibrio parabaemol7ticus · · ••••·•· ıo5- ıo7 

2 6 Campylobacter jejwıi •••••••••••• 10 - 10 
Salmonella tUrler1(S.typh1 hariç) 106- ıo9 Hipoasidite durumunda 

s.typhi ••••••••••••••••••••••••• 10 4 
1 2 Shigella türleri••••••••·••••••• 10 - 10 

Enteroinvazit E.coli (EIEC) •• 108-
Enterotoksijenik: E.coli (BfEC) ••• 108- 1010 

Enteropatojeni.k E.co11 (EPEC) ••• ıo9 
Yersinia enterocolitica ••••••••• 109 

Hipoasidite durumunda 

Entamoeba histolytica ••••••••••• ıo1- 102 Xist 
1 2 Giardia 1nteat1nalis •••••••••••• 10 - 10 Xist 

103 
103 

V.cholerae; sadece enterotoksin oluşturarak ishale 
yol açarken, belirli E.coli tUrleri ve diğer bazı bakte­
riler; hem toksinleri hem de invazyon yetenekleriyle bar­
sak infeksiyonuna neden olabilirler. 
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foksin Olueturma özelliği: 

Pek çok 1nfeksiy6z ishal etkeni bakterinin gastroin­
testinal yapı ve fonksiyonu bozan çe§itli toksinleri var­
dır. Bu toksinler, başlıca enterotoksin, sitotoksin ve 
n6rotoksin şeklindedir. 

Tipik örneği kolera toksini olan enterotoksinler,i.n­
testinal mukozaya direkt etki ile barsak lUmenine su ve 
elektrolit sekreayonunu artırı~lar. İrıteksiy6z is~l et­
keni bakterilerin enterotoksin oluşturma özelliği ya k:ro­
mozomal ya da plazmid aracılığıyladır. Enterotoksin Ureti­
mi ile ilgili plazmidler konjugasyon ve transdüksiyon yo­
luyla diğer bakterilere de aktarılabilir • (l)). 

Barsak infeksiyonuna neden olan bazı E.coli türleri;. 
hem ısıya dayanıksız (LT) hem de ısıya dayanıklı (ST) tok­

sin salgılar. Shigella ttirleri; enterotoksinlerinin yanı­
sıra invazyon yetenekleriyle de geniş klinik spektrumlu, 
mikst tip infeksiy6z ishale yol açarlar. S.dysenteriae 
tip l ' in ise nöroenterotoksini vardır (14). 

Enterohemorajik E.coli (EHEC), Vibrio parahaemolyt1-
cus, S. dyaenteriae tip 1 ve C. di.fficile; . ··si totoksinleri 
ile barsak mukozasında harabiyet (sitoliz) yaparak diz.an­
teriform ishale neden olur (15). 

S.aureus ve B.cereus•un etken olduğu besin zehirlen­
melerinde; ishale eşlik eden önemli bir semptom olan kus­
manın nedeni, bu bakterilerin salgıladığı nörotoksinler­
dir (16). 

Mulçozal Adezyon Yeteneği: 

Bazı bakteriler barsak epitel hUcresine sıkıca tutu­
narak çoğalır-.e ardından ishale neden olurlar. Adezyon 
denilen bu özellik, aktarılabilen plazmidlerle ilişkili­
dir. Bakteriler mukozaya pilusları (fimbria) yardımıyla 
tutunurlar. Enteropatojenik E.coli (EPEC) ve Enteroaderan 
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E.coli (EAEC) türleri; barsak epitelinin fırçalı kenarlı 
yapısını bozarak, incebarsak tipi sulu ishale neden olur. 
EPEC türlerinde toksin oluşumu saptanamamıştır (17-19). 

Mukozaya İnvazyon Yeteneği: 

İnvazif özellikli infeksiy6z ishal etkenlerinin pro­
totipi Shigella tUrleridir. İnvazif barsak patojenleri 
barsak epitel hUcrelerini tahrip ederek lemine propria'da 
iltihabi in!iltrasyona ve sonuç olarak da kanlı-mukuslu, 
dizanteriform ishale yol açarlar. Bakterinin invazi!lik 
yeteneği "Sereny" testi ile araştırılır. Shigella ve bazı 
E.coli türlerinin (EIEC) invazivite özelliği, lipopolisak­
karid yapısındaki somatik (O) entijeniyle ilgilidir. Bu 
özellik de, enterotoksin oluşumunda olduğu gibi plazmid­
lerle ilgilidir (20). 

V.cholerae'ya ait özel virulans faktBrleri; koloni­
zasyon, hareketlilik, kemotaksi ve milsinaz oluşumudur(.21). 

Rotavirus ve diğer infeksiyöz ishal etkeni viruslar; 
sele~tif olarak absorptif kapasiteli villus hUcrelerini 
tahrip ederken, sekresyon f onksiyonu olan kript hUcreleri 
sağlam kalmaktadır. Bu sırada epitelin fırçalı kenarında­
ki enzimatik aktivite de olumsuz yönde etkilenmektedir. 
EPEC infeksiyonları,Giardiyaz ve kriptosporidoz sırasın­
da meydana gelen ishalin mekanizması da, benzer şekilde 
villus tipi hUcrelerin selektif olarak tahrip edilmesiyle 
ilgilidir (22). 



.. Tablo &. İnfeksiyöz ishal etkeni mikroorganizmılaıa ait virulans faktörleri 

Y:lrulans faktörleri 

Kolonizasyon fakt6rler i 
(Pilus, f imbri a) 

İnvazyon yeteneği 

Enterotok.sinler 

- Kolera toksini (LT) 
(ısıya dayanıksız toksin) 

- Kolera toksinine benzer 
ısıya dayanıksız toksin(LT) 

Oo§rulaııa t=Mtlerl 

- Yavru tavşan barsak lümenine sıvı ve 
elektrolit sekresyonu artışı 

- A grubu insan eritrositlerinde hemaglutinasyon 
- HeLa doku killtüril hücrelerinde aderans 

Sereny testi 
(tavşan ve kobay gözünde keratokonjunktivit) 
HeLa hücrelerine invazyon 
Lamina propria'ya invazyon 

Ligate edilmiş tavşan barsak urvesinde sıvı 
birikmesi 

SUt emen bebek fare deneyi 

Yı Adrenal hücre, Çin Hamsteri ovaryum hücresi, 
Vero hücre kllltUrilnde morfolojik değişiklik, 
ELISA t esti. 

- Isıya dayanıklı tok.sin (ST) Süt emen bebek fare deneyi 
ELISA t esti 

- Sitotoksia HeLa doku killtilril hücrelerine etki 

- Nörotoksin Deney hayvanına e;tki 

VW antijen kompleksi Otoaglutinasyon 
Kalsiyuma bağımlı llreme 

Hlkroorganlzaa tOrO 

E.coli (EPEC. EAEC) 

Shigella türleri 
EIEC 
Yersinia enterocolitica 
Salmonella türleri 
Campylobacter jejuni . 

V.cholerae 
E.coli (ETEC) 
Shigella tilrleri 
Salmonella tilrleri 
C.perfringens (tip A) 
8.cereus 
A.hydrophila 

E.coli (ETEC) 
Y.enterocolitica 

S.dysenteda• 
E.coli (EllEC) 
C.difficile 
c.perfringens (tip A) 
V.parahaemolyticus 
A.hydrophila 
S.aureus 
8.cereus {emetik toksin) 
C.botulinum 

Y.enterocolitica 

1 .., 
\il 

1 
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1 Gastrointestinal Kanalın Çeşitli mıcroorganizmalarla 

Fizyolojik ve Patolojik Bozukluğa Uğraması Sonucu 
Meydana Gelenİııteksi78z İshallerin. Klinik Tanımı 

Ağız yoluyla gUnde ortalama ı.5 litre sıvı alınır. 

Toplamı 7 litreyi bulan tUkrük, mide, safra ve pankreas 
salgılarının da katılmasıyla bu miktar 8 . 5 litreye ulaşır. 
Dışkı ile atılan sıvının sadece 150 m1 olduğu düşünülürse, 

gastrointestinal kanalın absorpsiyon kapasitesinin ne den­
li fazla olduğu ortaya çıkar. Bu sıvının %90'dan fazlası 
incebarsaktan emilmektedir. Günde 50 litreye kadar çıkabi­
len bu iki yönlü sekresyon ve absorpsiyon mekanizmasında 
hafif bir değişiklik bile, kolonun absorptif kapasitesini 
aşacak ve ishale neden olacaktır. 

Sindirim kanalında da böbrekte olduğu gibi fiziksel, 
hormonal ve ozmotik faktörler önemli rol oynar. İnteksiyöz 
i shal; mikroorganizma-konak etkileşimi sonucu, gastrointes­
t inal sistemdeki denge bozukluğunun klinik işaretidir. Bu 
t ablonun ortaya çıkmasından başlıca i ki mekanizma sorumlu­
dur: 

ı. Kolera'da olduğu gibi, enterotoksin etkisiyle incebar­
sakta sekresyon-absorpsiyon dengesinin bozulması sonucu; 
incebarsak tipi-sekretuar-noneksUdatif ishal meydana ge­
l~r. Dışkı bol sulu ve fazla miktardadır. Dışkılama sa­
yısı nispeten azdır. Dışkıda kan, mukus ve cerahat yok­
tur. Hastanın ateşi normaldir. Dehidratasyon ve şoka 
yol açabilen bu tip ishalde etken; başta V.cholerae ol­
mak Uzere toksinleriyle etkili olan bakteriler, Gi ardia 
intestinalis ve Cryptosporidium gibi protozoonlar ile 
barsak infeksiyonuna neden olan viruslardır (23). 

2. Şigelloz ' da olduğu gibi, invazif mikroorganizmaların 
barsak mukozasında akut iltihabi reaksiyona neden ol­
ması sonucu; kalınbarsak tipi-diz,nteri!orm- eksildatif 
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ishal meydana gelir. Dışkıdaki au miktarının daha az olma­
sına karşılık, tenezm nedeniyle dışkılama sayısı fazladır. 
Dışkıda kan, 111.ıkus_. cer~ha't _ ·_vi:rdl.r _ve DJ.ikroskopik inceleme 
ile fekal l6koaitler g8rt11Ur. Hastanın ateıi y'ilkaek, genel 
durumu da daha bozuktur. İshal etkeni ise invazif mikroor­
ganizmalardan biridir _(24). 

Salmonella ve Shigella tUrleri ile Campylobacter je­
juni ve Y.enterocolitica gibi bazı bakteriler aynı anda 
hem toksinleriyle hem de invazyon yetenekleriyle barsak 
infeksiyonlarına yol açabildiklerinden, b8yle hastalarda; 
bir virulans fakt6rU daha ağır basmakla birlikte mikst 
tip ishal g6ril1Ur. (11). 



Tablo 7. İnfeksiyöz ishal tipleri 

İshalin mekanizması 

Lokalizasyon 

Hastalık tablosu 

Dışkı incelemesi 

Mikroorganizma 
türleri 

İncebarsak tipi (sek­
retuar. noneksüdatif} 
ishal 

Enterotoksin etkisiyle 
(iltihabi reaksiyon yok) 
(Sekresyon artar, absorp-
siyon bozulur) 

İnce barsak 

Bol sulu ishal 

Fekal lökosit ve eritrosit 
görülmez 

V.cholerae 
E.col1 (ETEC)(LT, ST) 
S.aureus 
B.cereus 
C.perfringens 
Salmouella spp.{S.typhi hariç) 
V.parahaemolyticus 
Giardia intestinalis 
Cryptosporidium spp. 
Rotavirus 
Adenovirus 
E.coli (EPEC, EAEC)(absorpsi­

yonu bozmak suretiyle ishal 
yapar) 

Kalınbarsak tipi 
( dizenteriform. ek­
südatif) ishal 

- İnvazyon yeteneğiyle 
- Sitolitik aktivite ■onucu 

(akut iltihabi reak­
siyon) 

Terminal ileum + kolon 

Kanlı-mukuslu dizenteri­
form ishal . 

Fekal 16kositler ve 
eritrositler g8ril1Ur. 
(Tifo'da mononilkleer 
lökositler hakimdir) 

Sh-igella spp. 
E.coli (EIEC) 
C.jejuni 
Salmonella tUrleri 

(S.typhi dahil) 
Y.enterocolitica 
C.difficile 
V.parahaemolyticus 
E.histolytica 

Mikst tip ishal 

Enterotoksin + invazyon + 
Sitolitik aktivite sonucu 

İnce barsak+ kolon 

Bol sulu, kanlı-mukuslu 
mikst tip ishal (sulu baı­
layıp, kanlı mukuslu hale 
d6ner). 

Fekal 16kositler mevcut 
olabilir. 

Shigella spp. 
Salınonella spp. 
C.jejuni 
Y.enterocolitica 
V.parahaemolyticus 

1 .., 
O> 

' 
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Kolera; Vibrio cholerae klasik ve eltor biyotiple­
rinin etken olduğu, pirinç suyu gibi bol sulu ishal ve 
kusma ile seyreden, tedavi edilmediği takdirde kısa 
surede dehidratasyon, metabolik asidoz, hipovolemik şok 
ve 81Ume yol açabilen, tilm dUnyayı etkileyen salgınlara 
neden olan, akut başlangıç ve seyirli, bulaşıcı bir 
in:teksiyon hastalığıdır (25). 

ı Balcteri7olo;Ji: 

Kolera•nın etkeni olan Vibrio cholerae; Vibriona­
ceae ailesi içinde yer alan 1-4 p.m boy ve 0.3 -- ·0.6 pm 
eninde,ince,virgUl şeklinde kıvrık, bir uçta yerleşmiş 

polar kirpikleri nedeniyle çok hareketli, kapsUlsUz, 
s porsuz,aerop ve fakUltatit anaerop Ureme özelliği g6s­
t ·eren, Gram-negatif bir çomaktır. 

V. cholerae; Urediği ka tı ve sıvı besiyerlerinde 
s piral şekli de dahil · oımak Uzere _ çeşitli morfoloj ik 
özellikler gösterebilir.DNA'sındaki guani n-sitozi n ora­
nı %47'dir. V.cholerae; 30-40°C•de bUtUn basit besiyer­
lerinde Urerse de, alkali özellikteki besiyerlerinde çok 
daha kolay çoğalır. Alkalen peptonlu suda; yüzeye yakın, 
zar oluşturarak Ureme gösteren V.cholerae; selektif bir 
besiyeri olan TCBS (TiyosUlfat-Sitrat-Safra tuzu-SUkroz) 
agarda, sUkrozu terment·e etme yeteneğinden dolayı, sarı 
renkli 1-3 mm çapında, "S11 şeklinde dUzgUn kenarlı kolo­
niler meydana getirir~ Bu besiyerinin_,.Jcullanımı ile, 
flora Uyesi bakteriler bUytlk ölçUde baskılandığından, 
V .• eholerae izolasyonu çok kolaylaşır (26). V .cholerae; 
laktoz içeren ayırt edici besiyerlerinde renksiz, basık, 
"Su şeklinde koloniler oluşturur (27). 
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v.choleraeı glikozu asia oluşturarak, fakat gaz yapma­
dan fermente ederken, laktozu daha geo parçalamaktadır. 
V.cholerae okaidaz realcsiyonu· pozitifliğiyle Enterobac­
teriaceae ailesi Uye1erinden kolayca ayrılır. Eriyen ve 
uçucu indol oluşturan, sitratı tek karbon kaynağı olarak 
kullanabilen V.cholerae'nin Ureaz aktivitesi yoktur.Genç 
kültürlerinde pozitif metil kırmızısı reaksiyonu verir­
ken, Voges-Proskauer reaksiyonu; eltor biyotipinde pozi­
tif, klasik biyotipte ise negatiftir. v.cholerae pozitif 
katalaz reaksiyonu verir ve nitratı, nitrite redUkler. 
Vibriyonların H2S oluşturma özelliği yoktur (28). 

V.eholerae'nin somatik (O) antijenine göre 60'dan 
fazla serogrubu vardır. Oluşturduğu ısıya dayanıksız (LT) 
enterotoksin nedeniyle , epidemi k koler a ' ya yol a çan t ok­
sijeni k suşlar serogrup~Ol içerisinde yer alır. Bu suşlar 
A,B ve C antijenik determinantlarından , A hepsinde sabit 
olmak Uzere , i ki veya UçUnil içerir. AB içeren serotipe 
Ogawa, AC determinantlarım içeren serotipe İnaba, ilçU­
nU de bünyesinde bul undurana (ABC) ise Hikojima adı veri­
lir ( 29) • 

V.cholerae serogrup-01 içinde yer alan V.cholerae 
biyotip cholerae (klasik) ve V.cholerae biyotip eltor•un; 
hem İnaba, hem Ogawa, hem de Hikojima serotipleri bulun­
makta ve tUm bu serotipler içerisinde, epidemil~r sırasın­
da birbirine dönilşüm de meydana gelebilmektedir (30).Eltor 
biyotipi zamanla klasik biyotipin yerini almış ve son iki 
yüz yıl içerisinde yedi pandemiye neden olmuştur. Eltor 
suşları; klasik biyotipten farklı olarak koyun eritrosit­
lerini hemolize eder, tavuk eritrositlerinde aglutinasyo­
na neden olur, pozitif Vogea-Proskauer reaksiyonu verir, 
polimiksin'e dirençli, tip-5 bakteriyofajlara duyarlıdır. 
Çevre vartlarına daha dayanıklı olan, insanda uzun sure­
li taşıyıcılığa yol açabilen,esemptomatik kolera inteksi­
yonuna neden olabilen, pandemiler sırasında bUtiln dünya-
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yı etkileyen eltor biyotipinin, klasik biyotipten ayırt 
edilmesinin epidemiyoloj i k önemi vardır (31-33). 

-Serogrup-01 dışında kal an ve serogrup-01 polivalan 
kolera antiserumuyla aglUtinasyon vermeyen diğer V.cho­
lerae suşları, koleraya benzeyen sporadik ishal tablola­
rına neden olabilmekte ve V.cholerae serogrup non-01 
olarak adlandırılmaktadır (34-36). 

Toksijenik V.cholerae ısıya dayanıksız bir entero­
toksin oluşturur. Enterotoksin etkisi; hücreden arındı­
rılmış V. cholerae killtUr .filtratının, ligate edilmiş 
tavşan barsağ~nda sıvı birikimine yol açtığı gözlenerek 
keşfedilmiştir (37). Daha sonra yapılan çalışmalarda, 
enterotoksin sa.f olarak elde edilerek · kimyasal ve gene­
tik yapısı aydınlatılmıştır (38-40). Bu toksin barsak 
mukozasındaki spesifik ·monosiyalosil (GM-1 ) gangliyosid . 
r eseptörlere bağlanır ve epitel hilcresine girerek adenil 
siklaz enzim.ini akt ive eder (41-43). Böylece hücre için­
de artan cAMP konsantrasyonu, sonuçta barsak lümenine 
bol miktarda sıvı ve elektrolit sekresyonu.na neden ol ur. 
Protein yapısındaki kol era enterotoksininin; 11 . 500 del­
ton ağırlığında, sirkil ler olarak dizilmiş beş adet 
B eltilnitesi, 23-24 .dalton molekül ağırlığında toksin 
etkisinden sorumlu Al eltilnitesi ile Aı ile B altünite­
leri arasında köprU görevi yapan 5-6.ooo dalton ağırlı­
ğında inaktif A2 altilnitesi vardır (44). B al tüniteleri­
nin rolü, epitel yiizeyindeki GM-1 gangliyosid reseptör­
lere bağlanmaktır. Bundan sonra A Unitesi epitel hücresi 
içine girer. Aı ve A2 altUniteleri arasındaki disUlfid 
bağları hücre içinde kopar ve serbest kalan Al aktif 
altUnitesinin etkisiyle adenil siklaz aktivitesi artarak 
hücre içinde cAMP birikir (45). Kolera toksini . siklik 
nilkleotid sistem .fonksiyonlarına sahip bUtiln hilcre tür­
lerinde sıvı-elektrolit sekresyonuı:ıa neden olmaktadır 
(46,47) . 



- 22 -

Bazı E.coli türleri (ETEC) de, benzer şekilde en­
terotoksin oluşturmakla birlikte, bu enterotoksin akta­
rılabilen plazmidler arac--:ıl1.ğıyla meydana gelmektedir. 
Halbuki kolera e~terotoksinini kodlayan genler, kromo­
zomlar Uzerinde bulunurlar (48,49). 

V.cholerae, Enterobacteriaceae ailesi ilyelerine ya­
kınlık gösterirse de; kıvrık çomak oluşu, oksidaz pozi­
tifliği, safra tuzu içeren alkali besiyerlerinde kolay­
ca Ureyebilme ve nöraminidaz oluşturma gibi özellikle­
riyle, bunlardan ayrılmaktadır. 

V.cholerae'nin birçok Vibrio türUyle ortak kirpik 
(H) antijeni vardır. Ancak bu antijen; V.cholerae ' yi, 
çapraz reaksi yon vermesi nedeni yle diğer vi briyonlardan 
ayırmada kullanılamaz. V.cholerae'nin Ogawa, Inaba ve 
Hikojima serotiplerini bel irleyen, somatik (O) antije­
niyle ilgili; A,B,C determinantları dışındaki anti jenik 
komponentleri, diğer Enterobacteriaceae ailesi Uyeleriy­
le benzerlik gösterir . V. cholerae'nin diğer Gram-nega­
tif çomakl arda olduğu gibi, lipopolisakkarid yapısında 
endotoksini vardır. v.cholerae tUrleri in vivo ve in 
vitro koşullarda antijen değişimleri gösterebilir ki, 
bu özellik; nonepidemik, nontoksijenik suşlardan, tok­
sin ilreten epidemik suşların meydana gelmesine imkan 
sağlayabilir (50). 

V.parahaemolyticus dışındaki bUtUn Vi brio tUrleri, 
DNA kompozisyonları bakımından birbirlerine benzerlik 
gösterir. Patojen Vibrio tilrleri içerisinde ikinci 
önemli grubu oluşturan V.parahaemolyticus'un ishal oluş­
turma mekanizması da tamamen farklıdır. V.cholerae; en­
terotoksinleri aracılığıyla ince barsak tipi sekretuar 
ishale neden olurken, Vibrio ~arahaemolyticus invaz­
yon yeteneğiyle kolon mukozasında iltihabi reaksiyona 
.neden olmakta ve kalınbarsak tipi dizanteriform ishale 
yol açmaktadır (51). 
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Vibriyonlar; mutasyon, transformasyon, faj trans­
dillcsiyonu ve konjugasyon yoluyla genetik değişikliklere 
uğrarlar. Son zamanıarda yapılan ça1ışmalarla; Aı aktif 

altiinitesini içermediğinden, hastalık yapma yeteneği 
olmayan nontoksijenik Vibrio tUrleri bulunmuştur (47). 
Bu suşlarda a denil siklaz sisteminin .aktivasyonundan 
sorumlu enterotoksin bölümün.il, yani aktif A1 altUnitesi­
ni kodlayan gen yoktur (52). 

Klinik materyalden izole edilen Vibrio tUrleri . 
epidemiyolojik amaçla spesifik vibriyofajlarla tiplendi­
rilebilir. 

1 Epidemi:y:olo;1i·: 

Kolera; Hipokrat•ın da bahsettiği, çok eski tarih­
lerden beri bilinen, sadece insanlara özgU bir hastalık­
tır . 1817 yılına kadar , Hindistan'ın Ganj Nehri deltasın­
da lokalize kalan kolera, bu t arihten s om-a dünyanın 
tamamına ya~n böl ümünü etkileyen 7 .pandemiye neden ol­
muştur. 196l ' de , GUneydoğu Asya'daki Celebes Adaları'ndan 
kaynaklanan yedinci eltor pandemisi , Ulkemiz de dahil 
olmak üzere t ilm dUnyaya yayılmış ve 1970'de, İstanbul 
Sağmaloılar'daki salgın sırasında 1200 kişi hastalığa 
yakalanmış, bunlardan 50'si ise hayatını kaybetmiştir(5J). 

Kolera; Batı Bengal ve Ba~ladeş başta olmak ilzere, 
pek çok ülkede endemik olarak bulunmaktadır. Geçmişte 
olduğu gibi, s Ureai belli olmayan latent bir peryodu ta­
kiben, V.cholerae'nin; zaman zamn epidemilere, hatta 
pandemilere yol açması uzak bir ihtimal değildir (54). 

v.cholerae, salgınlar sırasındaki dönemde; sulardan, 
besin maddelerinden, taşıyıcılar da dahil olmak ilzere 
insanların dışkısından kolaylıkla izole edilemez. Doğada 
insandan başka bilinen bir rezervuarı ya da vektörü yok­
tur. Bu durumda epidemi kaynağı olarak, geriye sadece 
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Hzellikle V.cholerae biyoti~ _eltor'un neden olduğu kro­
nik taşıyıcılar kalmaktadır (55).Diğer bir ihtimal ise, 
v.cholerae'nin genetik yapısında · m~ydşıµı gelen deji­
şiklikler sonucu, tabiatta sık olarak bulunan patojen 
olmayan suşların, toksijenik su~lara dönUşmesidir. Bu 
değişim; plazmid aktarımı, taj transdUksiyonu, trans­
formasyon veya mutasyon yoluyla olabilir. Yine, eğer 
V.cholerae; redUksiyon bölünmesine uğrayarak, rutin 
kültür yöntemleriyle kolayca izole edilemeyecek ultra­
mikroskopik formlara dönUşUyorsa, bu varyantların yeni­
den virulans kazanması sonucu salgınlar meydana gelebi­
lir· ( 30, 56-58) • 

Epidemiler sırasında birçok hasta, dışkılama yoluy­
la bol miktarda vibriyon çıkarır . Özellikl e i çme ve kul­
lanma suyunun, s eyrek ol arak da gıda maddelerinin bu çı­
kartılarla kontamine olması, infeks iyonun yayılmasına 
neden olur. Su ; kolera epidemilerinin en önemli kayna­
ğıdır. Besin maddeleri i l e oluşan koleradan{ genellikle 
kontamine suyla yıkanmış sebze ve meyveler sorumlu tu­
tulmuştur ( 59,60) . 

Eltor biyotipi; dış ortam koşullarına diğer infek­
siyöz ishal etkenleri kadar olmasa bile klasik biyotip­
ten daha dayanıklıdır. Vibriyonlarda görülebilen, soma­
tik (O) antijeniyle ilgili değişiklikler de, bunların 
doğada uzun süre yaşamasına imkan sağlayabilir(32,61-63). 

Eltor biyotipi ile infekte olan kişilerde, yıllarca 
süren safra kesesi taşıyıcılığı görülebilmektedir (62). 
Eltor epidemisi sırasında l semptomatik kolera vakasına 
karşılık, 100 asemptomatik veya hafit seyirli hastalık 
olduğu dtişilnülürse, ilk izolasyonun yapıldığı anda bile, 
çevrede dışkıyla vibriyon çıkarmaya devam eden çok sayı­
da in!ekte kişi olduğu kabul edilmelidir.Bu durum: epide­
mi sırasında inteksiyonun yayılmasına neden olur, takat 
salgınlar arasındaki sessiz dönemi açıklamaz. Bazı hasta-
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ların duodenum ve jejunumunda vibriyonlar mevcut oldu­
ğu halde, bu vibriyonlar kolo~a indiklerinde flora bak­
terilerinin_-~nhibisyonu sonucu-, sayıca çok azaldıkla­
rından veya tamamen yok edildiklerinden, dışkı lci.lltüriln­
den etken izole edilemez. Bunu· ortaya çıkarmanın yolu, 
duodeı:ıal tubaj materyeılinde . V .cholerae'yi üretmek­
tir. Kronik ta~ıyıcılığı ortaya çıkarmanın diğer bir yo­
lu ise, hasta dışkısını alkali bir pilrgatif vererek elde 
ettikten sonra, ktiltUrde etkeni izole etmektir (31,55). 

Koleralı hastanın dışkısının 1 gramında; ıo7-ıo9 
vibriyon bulunur. İnfeksiyon silresince, hastanın 1-60 

litre dışkı çıkardığı dü~Unülilrse, dışarıya atılan vib­
riyon sayısının ne denli fazla olduğu ortaya çıkar. Ağır 
hastalar t edavi edildikleri hastane, ortamını, hafif ve 
asemptomatik vakalar ise çevreyi kontamine ederler!'Göz­
den kaçtıkları için, dışkıları zararsızlandırılama.yan 
a semptomatik vaka lar çevre için daha büyük tehlike o­
luştururlar (55, 62). 

İshalli hastaların %75' inde i lk hattanın s onunda, 
%90'ında i~inci haftanın s onunda, %98'inde ise UçilncU 
haftada dışkı ile vibriyon çıkarımı durur (63). 

Kolerada; insandan-insana direkt temas ile bulaşma 
seyrek olarak görülür. Bu tür bulaşma daha çok aile 
bireyleri arasında veya hastane infeksiyonu şeklinde 
meydana gelir ( 64, 65) • 

Sıcak, nemli tropikal iklim kuşagında endemik ola­
rak bulunan kolera; en çok altyapı hizmetlerinden yoksun 
gelişmemiş illkelerde, kalabalık topluluklar halinde ya­
şayan ve hijyen kurallarına uymayan insanlar arasında, 
salgınlara neden olur (66). Sıcak bir mevsimi takiben 
1başlayan sağanak yağmurlardan sonra, genellikle de yaz 
sonu ve sonbahar mevsimlerinde. su kaynaklarının kirlen­
mesine bağlı olarak epidemiler görillUr (67). 
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Sinekler ve b8cekler de mekanik yolla hastalıiı ya­
yarlar. 

Endemik b6lgelerde başta 2 yaşın altındakiler ol­
mak Uzere . en çok çocuklar hastalanırken, gelişmiş ülke­
lerde insidans bUtUn yaş gruplarında aynıdır. Kolera . 

.. 
bUtUn ırklarda gijrUlUr ve cins ayrımı g6zetmez. Protein-
enerji malnUtrisyonu olan çocuklar .. infeksiyona daha yat­
kın olup, bunlarda kolera uzun sUrer ve ciddi komplikas­
yonlara neden olur (56,68,69). 

Kolera deniz ve hava yoluyla da endemik bölgeler­
den diğer Ulkelere taşınabilir(5~). 

Safra kesesi patolojisi olanlarda, V.cholerae biyo­
tip eltor'un neden olduğu kronik taşıyıcılık oranı daha 
yüksektir (60). 

Aside duyarlı olan vibriyonlar l imon gibi asidli 
meyve ve sebzelerde kısa sürede ölUr~en, sUt ve sUt UrUn­
leri gibi alkali gıdalarda, 1 ay kadar canlılığını sUr­
dUrebilmektedir. Kabuklu deniz UrUnlerinde uzun süre ya­
şayabilen vi_briyonlar, kirli su ile kontamine olmuş mid­
ye, istiridye, yengeç ve istakozların yeterince pişiril­
meden yenmesiyle infeksiyona yol açabilirler-(30). 

Vibriyonlerın fomitler Uzerinde barınma sUresi;nem, 
sıcaklık, ve fomit tUrilne göre değişir. İnsandan-insana 
temas ile oluşan aile infeksiyonları , fomitler aracılı­
ğıyla meydana gelebilir. Etken; terde ve ter ile ıslan­
mış çamaşırlarda uzun sure barınabilir ve mikroorganiz­
malar havalandırma sistemlerinin aracılığıyla veya di­
rekt temas ile başka kişilere bulaşabilir ( 60). 

1 Patop;enez: 

Çoğunlukla su, seyrek olarak da gıda maddesi ile 
yoğun bir inokulum şeklinde alınan v.cholerae; gastrik 
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asid bariyerini aşarak incebarsağa ulaştığı takdirde. 
çoğalma fırsatı bulur. Mide asiditesi normal olan kişi­
lerde V .cho~~rae'nin infektit do.zu ıoıı ikeri, idyopa­
tik gastrit, gastrektomi ya da peptik ülser nedeniyle 
antasid ve H2 reseptör blokeri tUrilnden ilaçların kul­
lanımına . bağlı hipoasidite durumunda bu doz ıo6•ya 
kadar inmektedir (70). Vibriyonlar; duodenum ve jejunuİn­
da, kolayca çoğalabileoekleri alkali pH'lı ve safra tuz­
larından zengin bir ortam bulurlar. Çok hareketli olan 
ve nöraminidaz oluşturan etken; barsak yi1~eyini döşeyen 
mukus ta~akasım, diğer bakterilere oranla daha kolay 
aşarak epitel hticresine tutunur. Mukozaya adezyonun ' 
bakterinin kirpikleri aracılığıyla gerçekleştiği dUşU­
nülmekted.ir (71). Bundan sonraki olayların tUmUnden, 
V. cholerae' nin meydana getirdiği prot ein yapısındaki en­
terotoksin sorumludur (72,73). Enterotoksin. B alt ünite­
leri aracılığıyla,barsak epitel yüzeyindeki spesifik re­
septtlrlere irreversibl olarak bağlanır. Bundan sonra , 
toksinin reseptörlerden ayrılması, anca k epit el hücresi­
nin rejenerasyon.u sonucu t oks inin bağlı bulunduğu eski 
hücrelerin lümene dökUl mesiyle gerçekleşir (74). Toksin 
bir kez bağlandıktan s onra , artmış bar sak peri staltizmi­
nin de mikroorganizmayı uzaklaştırmada yararı olmaz. 
Enterotoksinin hUcre içine giren Aı aktif altUnitesi, 
adenil siklaz aktivasyornı yoluyla oAMP artışına yol açar 
(75-77). Toksin; incebarsaktaki epitel hücrelerinin ta­
mamını etkileyerek, lümene bol miktarda su ve cı- sekres­
yonuna neden olur. Bu s1rada villus tipi hücrelerin 
ebsorpsiyon yeteneği de bloke edildiğinden, intestinal 
kanalın denge içindeki sekresyon ve absorpsiyon mekaniz­
maları bozulur (78,7,). Sekresyon: en fazla duodenum ve 
jejunumdan olurken, sekretuar özelliği çok az olan kolon 
bu değişimden neredeyse hiç etkilenmez. Fonksiyonel ni­

telikteki bu bozukluklar sırasında incebarsak mukozasın­
da hafif bir ödem dışında, hiçbir organik lezyon meydana 
gelmez.Bu nedenle kolera sadece intestinal kanal epiteli-
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n1 ilgilendiren topik , bir· has~elıktır. · v.cholerae'nin 

barsak. dokuau. da .dah11 olmak. U__zere_. _ 41_ıer vUcut doku-
iarından hiçbirine invazyon yeteneği 70ktur. LUmenden · · 
epitele Na+ve su transportu da Hnlendiğinden barsak 
boşluğunda izotonik karakterde protein dUzeyi ook dU-
şUk, aşırı miktarda sıvı birikimi olur. Kolona geçen 
sıvı kalın barsağın absorptit kapasitesini çok aşan 
miktarlara ula§tığı için, gri-beyaz renkte, pirinç 
suyu görUnUmilnde dışkı şeklinde dışarı atılır. Pirinç 
suyuna benzeyen dışkının içinde bulunan tanecikler,in­
testiııal "g.oblet" hücrelerinin sekresyonundan ibaret 
olan. mukus parçacıklarıdır {_80,81). 

Kolera toks ini kompleks bir hormonal organ olan 
intestinal sistemin humoral de:nges in:l·de bozar.Bu bo­
zukluk intestinal endokrin faaliyetlerini y6neten _ 
siklik nUkleotid düzeylerindeki değişikliklerden kay­
naklanır. 

V. cholerae ; gastrik asid bar iyer i kırık ol an kişi­
ler de daha kolay i nfeksiyon meydana getirdiği gibi , mik­
roorganizmanın kendisinin de hipoasiditeye yol açıcı et­
kisi vardır (82). 

Kolere'de; hastalığın d6nem ve şiddetiyle değişmek­
le birlikte, dışkı genellikle izotonik karakterdedir. 
Erişkin bir koleralı hasta dışkı ile; 135 mEq/lt sodyum, 
100 mEq/lt klorür, 15 mEq/lt potasyum ve 45 mEq/lt bi­
karbonat .kaybeder. Çocuk için,sodyum ve klorUr kaybı, 
erişkinle benzerlik g~sterir, potasyum kaybı ise eriş­
kinden iki kat daha fazladır. 

Acır seyirli hastalıkta, 3-4 gUn içinde hasta nere­
deyse vilcut agırlılı kadar sıvıyı dışkı ile kaybeder. Uy­
gun replasman tedavilerine erken d6nemde b&§lanmazsa; kı­
sa surede metabolik asidoz, hipovolemik şok ve akut dola-



- 29 -

şım yetersizliği komplikasyonları gelişir ve hastalık 
61Umle sonuçlanır. 

e Kolera 'ya Karşı KÖ-nağın ~avumna--Mekanizmaları 

- Mekanik korunma faktörleri: 

v.cholerae'nin. barsak epitelindeki spesifik resep­
törlere bağlanıp toksin oluşturması için·_· vilcudun birçok 
savunma engelini aşması gerekir. Bunların en önemli ola­
nı mide asididir. V.cholerae mide asidiyle karşılaşır 
karşılaşmaz ölilr; ancak, hipoasidite durumunda l milyon 
kere daha az .mi)troorganizmayla da infeksiyon meydana ge­
lebilmekt edir(82).1)18erinfeksiyöz ishal etkenlerinden ko­
runmada önemli rol oynayan barsak motili tesi, intesti­
nal kanalı · döşeyen mukus tabakası, mukozadan salgılanan 
enzimler ile safra tuzları, V. cholerae infeksiyonundan 
korunmada pek yararlı olmaz. Bunun nedeni ; V. cholerae'­
nin çok hareketli olması, müsinaz salgılaması, barsak 
epiteline pozitif kemotaksi özelliği gBstermesi ve pro­
teolitik akt iviteli enzimlere sahip• olmasıdır. 

Terminal ileum ve kol on, V. cholerae'nin çoğalması 
için uygun bir or tam değildir. Tersine , kolonda pul unan 
flora ilyesi anaerop bakterilerin oluşturduğu asid son 
UrUnler V.cholerae'yi süratle öldilrür. Böylece, asemp­
tomatik infeksiyon veya kronik taşıyıcılık durumunda; 
jej unumda çok sayıda V. cholerae bulunduğu halde, bunla­
rın dışkı killtilrilnden kolaylıkla izole edilemeyişi açık-
lanmış olur (55). · 

- Sistemik bağışıklık 

Kolera infeksiyonundan sonra hasta serumunda 
V.cholerae toksin ve antijenlerine karşı antikorlar olu-
şur. Konvalesan dönemde kirpik (H) antijenine karşı 
antikorlar oluşursa da, bunlar birçok Vibrio· türUnde or­
tak olarak bulunduğu için tanı değeri taşımaz. Somatik 
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(O) ~ntijene karşı oluşan antikorlar daha spesifiktir. 
Vibriyosid antikorlar hastalığın 10.gUnUnde yükselir 
ve 2-7 ayda normale döner. Bu antikorların hastalıktan 

- -- -- - -- -- - - --·-- - ---

korunmadaki ·rolU sınırlıdır (83). 

Kolera enterotoksininin sat ola~k elde edilmesinden 
sonra hasta serumunda antitoksik antikorları saptamak 
mUmkUn olmuştur. Ancak; antitoksik antikor dilzeyinin, 
kolera insldansı ile korelasyonu yoktur(84,85). 

Kolera geçiren bir hastada etkenin somatik antije­
nine karşı oluşan ilk 'immiln cevap, IgM sınıfı antikorlar 
şeklindedir. V.cholerae ile tekrarlayan karşılaşmalar ve­
ya parenteral aşı uygulamasından sonra ise, IgG sınıfı 
antikorlar meydana gelir. Hem IgM· hem de IgG sınıfı an­
tikorlar UçilncU haftadan sonra azalmaya başlar. Deney­
sel çalışmalarla; IgG sınıfı antikorların barsak lümeni­
ne sızabildiği ve ancak yüksek titr~lerdevibriyosid ak­
tivite gösterdiği belirlenmiştir(85).Son zamanlarda yapı­
lan çalışmalarda; lümende IgM sınıfı antikorlar da sap­
tanmıştır. Bu antikorların serumda yüksek titrelerde bu­
lunmasının, akut hastalığın teşhis ve tedavisine katkı­
dan çok, epidemiyolojik önemi vardır (43). 

- Lokal bağışıklık 

Kolera; gastrointestinal kanalı ilgilendiren lokal 
bir hastalık olduğu için, in!eksiyondan korunmada lokal 
immünitenin önemi büytiktür. Kolerada nüks in!eksiyonla­
rın seyrek görillmesi ve endemik bölgelerde insidansın 
yaşla düşmesi lokal salgısal immüniteye bağlıdır. Daha 
önce kolera geçiren hastalarda; J-6 ay sonra infektif 
dozda V.cholerae verilmesini takiben,pek az vakada kole­
ra semptomları görül~ektedir. Bu kişilerde; dUşük serum 
IgG ve IgM dUzeylerine rağmen hastalık görülmemesi, gilç­

lU lokal bağışıklığa bağlıdır. Peyer plaklarındaki 
V.cholerae ile karşılaşmış mononükleer hUcreler, infek-
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siyan etkenine maruz kalan intestinal kanal bölümleri­
ne göç ederek, burada IgA sınıfı antikorlar salgılar­
lar. İntestinal kanal epitel yUzeyinde bir tabaka oluo­
tur an sekretuar IgA sınıfı antikorlar; enterotÖksin da­
ha reseptörlere bağlanma fırsatı bulamadan, toksini in­
aktive ederek hastalıktan korurlar. Böylece, enterotok­
sinin neden olduğu bütiln patolojik değişiklikler önlen­
miş olur. V. cholerae'nin antijenik komponentl erine kar­
şı meydana gelen tüm bu sekretuar antikorların, etken 
mikroorganizmaları barsak lUmeninde kiimeleştirerek ha­
reketlerini bloke etmek, böylece intestinal motilite 
sayesinde dışarı atılmalarını sağlamak şeklinde, yarar­
lı etkileri de vardır (85). 

İntestinal mukoza yüzeyindeki antikor titresini 
ölçmek zordur. ÇUnkU; lUmene çıktıklarında, proteolitik 
enzimler tarafından parçalandıklarından, bu antikorlar; 
mukus tabakası içinde yer alırlar (83). 

1 Kliııik Belirti ve Bulgular 

Kolera . çok kısa sUrede ölümle sonuçlanabilen has­
talıklardan biridir. Ancak, hastalık asemptomatik olabi­
leceği gibi, hafif ya da orta şiddette de seyredebilir. 

Koleranın inkUbasyon dönemi, birkaç saat ile 5 giln 
arasında değişir. Haf if seyirli infeksiyonda, hasta gün­
de 2-J kez yarı. forme ya da sulu kıvamlı dışkı çıkarır. 
Bu tablo 5-7 giinde düzelir ve diğer mikroorganizmalarla 
meydana gelen infeks i yöz ishaller den klinik olarak ayırt 
edilemez. Hastalar hafif infeksiyon sırasında, genellik­
le günltik aktiviteleri ne devam ederler. Bunlarda; dehid­
ratasyon ve diğer tehlilteli kolera komplikasyonlarının 
gelişme riski yoktur. Böyle vakalar; kendileri tehlikede 
olmadıkları halde, silrekli vibriyon çılcardıkları için 
çevrelerine bUyUk zarar verirler. Koleranın endemik ola­
rak bulunduğu bölgelerde. asemptomatik ve hafif seyirli 
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vakaların da araştırılması ve tedavisi gerekir. Bu da 
ancak dışkıdan V.cholerae'yi izole etmekle mUmkttn olur 
(55). 

Kolera'nın ilk semptomu. karın şişkinliği ve barsak 
seslerinin hasta tarafından işitilir hale gelmesi olabi­
lir.Bunu, sulu kıvamlı yarı forme dışkılama takip eder. 
Birkaç dışkılamadan sonra pirinç suyu gör ünümünde, bol 
sulu, ishal meydana gelir. Dışkı genellikle kokusuzdur. 
Hastaların çoğunda karın ağrısı şikayeti ya çok azdır 
ya da yoktur. İzotonik karakterdeki kolera dışkısı, ekst­
raselU~er . sıvının lUmene geçmesiyle meydana gelir. Dış­
kının protein içeriği çok dUşUktür. Mikroskopik incele­
mede genellikle lökosit, eritrosit ve epitel hUcreleri 
görülmez . Eks traselüler sıvı kompartmanından, kısa s il­
rede büyük miktar l arda sıvı kaybı ile izotonik dehi dra­
tasyon gelişir. Hemokonsantras yonun derecesine göre he­
matokrit , lökosit ve s erum proteinleri yükselir. Hasta­
lığın başlangıcında şiddetli kus ma b~lunduğundan, kaybe­
dilen sıvı ve elektrol itler oral yolla yerine konamaz. 
Vücut ağırlığının %J ' ü oranında sıvı kaybının i l k semp­
tomu, s usama hi ssidir ve bu s emptom; ağır dehidra tasyon 
ve şok yönUnden, klinisyeni alarme ·etmelidir. Bu dönem­
de; deri turgoru, kan basıncı ve nabız dakika sayısı he­
nüz normal sınırlardadır. İshal devam ettikçe hastada hu­
zursuzluk artar. Sıvı kaybı vücut agırlığının %5'ini aş­
tığında; deri elastisitesi azalır, nabız hızlanır, kas 
gUçsüzlüğü belirginleşir ve yilz görüntimü endişeli hala­
lır. Bu d~nemde idrar miktarı da azalmaya başlar. Kayıp­
lar yerine konmadığı takdirde, dehidrataayon ağırlaşır 
ve hasta viicut ağırlığının %6-lO'unu kısa slirede , ishal 
nedeniyle kaybeder. Hastada hipovolemik şok belirtile-
ri vardır. Genel dunım sUratle bozulur. Kalp tepe atı-
mı süratl enir, nabız dolgunluğu azalır ve filiform 
hale gelir. Giderek periferik arter nabızları alınmaz 
olur, kan basıncı ise dilşilk, hatta ölçUlemeyecek dü­
zeydedir. Vücutta, özellikle kol ve bacaklarda; soğuk-
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luk, solukluk ve periferik siyanoz meydaDB gelir. Dil 
ileri derecede kurudur. Ellerde "çamaşırcı eli" görünü­
mü meydana gelir. Gözler çökmilş, ses iyice kısılmıştır. 
Bu dönemdeki hastanın konuşması; ileri derecede ses 
kısıklığına rağmen anlaşılabilirse, susuzluktan şikayet 
ettiği görUlUr. Bacak ve kol kaslarında ağrılı kramplar 
meydana gelir. Tablo ilerledikçe, solunum sıklaşır ve 
asidotik hal alır. İshal devam etmekte, fakat hiç idrar 
çıkmamaktadır. Hastanın dışkısı, idrar olarak yanıış 
biçimde değerlendirilebilir. Bilinç genellikle açık ol­
masına rağmen, konfUzyon ya da stupor şeklinde uyanıklık 
kusuru gelişebilir. Sık olmamakla birlikte tam bilinç 
kaybı da gözlenebilir. Bir kez dışkılamayla bile, bir 
litrenin Uzerinde sıvı kaybeden ağır seyirli vakalar; 
semptomların başlamasından 2-3 saat sonra hipotansif ha­
le gelebilir. Böyle hastalarda; 4-12 saatte hipovolemik 
şok tablosu gelişir ve ıs . saatte basta, akut böbrek yet­
mezliği, metabolik asidoz ve hipovolemik şok tablosuyla 
kaybedilir. Sıvı kaybı, vUcut ağırlığının %12 ' sinin ilze­
rine çıktığında , hastanın artık yaşama şansı yoktur (25, 
6~. 

Kolerada; sıvı ve elektrolit kaybına bağlı kompli­
kasyonlar dışında, etkene bağlı spesifik bir komplikas­
yon söz konusu değildir. 

Önemli komplikasyonlardan biri; böbrek kan dolaşımı­
nın ileri derecede azalmasına bağlı, prerenal akut böb­
rek yetmezliğidir. Önce oligüri, ardından anüri gelişir. 
Kan, Ure ve kreatinin düzeyleri yükselir. Tedavi edilme­
yen vakalarda akut tUbUler nekroz meydana gelir. Kaybedi­
len sıvı ve · eıektrolitler, uygun biçimde yerine konduğu 
takdirde, böbrek yetmezliği sekel bırakmadan ve genel­
likle diyalize de gerek kalmadan dUzelir (60,97). 

Kolerada dışkı ile bikarbonat kaybı, litrede 45 mEq 
dUzeyindedir. Hipovolemik şok nedeniyle, böbreğin bikarbo-
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nat Uretimi ve asi~ ekskresyonu dengesi de bozulduğun­
dan plazma bikarbonat dUzeyi 10 mEq/lt'nin altına dUşer. 
Kan pH'sı da 7'nin altına dUşme eğilimindedir. Aeidotik 
·solunum paterni gözlenen hastada, pulmoner hipertansiyon 
ve akut akciğer ödemi yönUnden risk artar. Bu tablo; bi­
karbonat içermeyen, dengesiz sıvı replasmanı yapıldığın­
da daha kolay gelişir • . Halbuki, parent eral replasman 
sıvısının, uygun oranlarda bikarbonat ve sodyum içerme­
si durumunda, aşırı sıvı yilklenmesi ve pulmoner ödem 
riski azalacaktır (60). 

Hastada hipopotasemi ve asidoz nedeniyle kardiyak 
ritm ve ileti bozuklukları ortaya çıkabilir. Bu değişik­
likler, EKG'ye; T amplitüdUnde düşme, ST depresyonu ve 
sinUzal taşikardi şeklinde yansır . Bazı vakalarda hipo­
potasemi ve hipovolemiye bağlı fokal myokardit , hatta 
ciddi aritmiler nedeniyle ani ölüm görUlebilir. Çocuk­
larda ise, hipopot a semiye bağlı paralitik ileus ve kar ­
diyak ritm bozuklukları daha sık görü1Ur(96). 

Paralitik ileus gelişen kolera vakalarında , kaybe­
dilen su miktarı tahmin· edilemediğinden ve bazen bu va­
kalarda çok önemli bi r bulgu olan ishal de görUlmediğin­
den, etyolojik tanı ve replasman tedavisinde büyük ya­
nılgılar meydana gelebilir. 

Akut dolaşım yetmezliğine bağlı olarak, özellikle 
aterosklerozlu hastalarda; perifer ik dolaşım bozuklukla­
rı, ekstremite uçlarında emboli ve gangrenler, myokard 
infarktüsü ve serebrovasküler tromboz gelişebilir. Ayrı­
ca dehidratasyon nedeniyle· kornea· · perforasyonu ve pre­
senil katarakt da meydana gelebilir (60). 

Çok seyrek olmakla birlikte, erişkinde görülebilen 
uyanıklık kusurunun nedeni; hipoglisemi, hipo-veya hiper­
natremi, serebral dolaşı~ bozukluğu veya hipotonik sıvı­
ların aşırı uygulanmasına bağlı serebral ödem olabilir 
( 86). 
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Endemik bölgelerde kolera, çocukluk çağında daha 
sık görülUr ve erişkinden farklı tablolara neden olabi­
lir. Özellikle mali:fütrisyonlu çocuklarda hipoglisemiye 
bağlı konvülsiyonlar ve komaya sık rastlanır (86).Çocuk 
kolera vakasının.intravenöz dehidratasyon tedavisine ce­
vabı daha iyi olmakla birlikte, yatrojenik komplikasyon­
lardan kaçınmak için, sıvı replasmanı dikkatli bir şe­
kilde yapılmalıdır. Çocuk kolerasında erişkinden farklı 
olarak dehidratasyon ateşi daha sık görtilUr. 

Gebelikte koleranın seyri, yine aynı olmakl~ bir­
likte. özellikle gebeliğin son Uç ayında fetus ölümü, 
tedaviye rağmen %50 dolayındadır. DUşUkten sonra. pla­
senta retansiyonu komplikasyonu da sık f,Örillür. Intra­
uterin f etus öl UmünUn muhtemel nedeni plasentadaki do­
laşım bozuklukları ve anormal uterus kası kontraksiyon­
larıdır ( 60) • 

1 Tanı : 

Kolera tedavisine başlanması i çin bakteriyolojik 
kültUr sonucu beklenmez. Önemli olan kaybedilen sıvı 
ve elektrolitleri uygun bir şekilde yerine koymaktır. 

Kolera dışkısının mikroskopik incelenmesinde. löko­
sit ve eritrosit çok seyrek görillUr. Dışkının karanlık 
alan veya faz-kontrast mikroskopuyla muayenesinde,çok ha­
reketli vibriyonlar sürUler halinde görUlebilir. Bu sıra­
da lam üzerine. bir damla polivalan kolera antiseruınu 
damlatılırsa, vibriyonların ldimeler meydana getirerek 
agliltine olduğu ve harekets iz hale geldikleri görUlür(87). 

V.cholerae izolasyonu için; taşıma ve zenginleştir­

me besiyeri olarak alkalen peptonlu su, selektif besiye­
ri olarak da TCDS besiyeri kullanımı ile çok iyi sonuç­
lar alınır. 
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1 Tedavi: 

Kolera tedavisinin esası. dışkı ile kaybedilen sıvı 
ve elektroli~leri yerine koymaktan ibarettir. Hafif ve 
orta seyirli vakalarda, oral rehidratasyon sıvıları ye­
terli olur. İçinde; 3.5 gram Naci, 2.5 gram NaHC03, 
1.5 gram KCl ve 20 gram glikoz bulunan paketler, 1 litre 
temiz, tercihan kaynatılıp soğutulmuş suya konup karış­
tırılır ve hastalara ağız yoluyla ya da nazogastrik tUp 
yardımıyla verilir (25). 

Ağır vakalarda, özellikle 24 saat içinde vücut ağır­
lığının %10'unu, ishal ve kusmayla kaybeden hastalar~ 
intravenöz tedavi gerekir. Şiddetli kusma nedeniyle oral 
sıvı alamayanlara da damar yoluyla replasman yapılır.Ve­
r ilecek sıvı; izotonik karakterde olmalı ve kaybedilen 
miktarı karşılayacak şekilde potasyum ve bikarbonat da 
i çermelidir . Bunun için en ideal. sıvı; içine potasyum 
klorUr ampul ilave edilmiş,% 5 dekstroz-laktatlı Riııger 
solüsyonudur. Gerekirse bu karışıma, NaHC03 ampul de 
ilave edilebilir. 

Kolera nedeniyle hipovolemik şok tablosunda getiri­
len hastalarda; kolay bulunan bilyilk periferik venlerden, 
10-15 dakika içinde 1 litre veri lecek şekilde sıvı in­
fUzyonu yapılır. Eğer periferik ve~ler kollabe ise, Vena 
jugular is externa, V.femoralis veya V.subclavia'ya kate­
ter konmalı, periferik damarların cerrahi eks plorasyonu 
(cut down) için, zaman kaybedilmemelidir. En iyisi, sant­
ral venöz basınç takibine de imkan sağlayan subklavyen 
kateter takılmasıdır. 

Pek çok hastada hızlı sıvı-elektrolit infUzyonuna 
kısa sürede cevap alınır. Sıvı tedavini; dışkı, kusmuk 
ve idrar miktarı göz önüne alınarak, dikkatle sUrdUrUlUr. 
Periferik arter nabızlarının alınamadığı, kalp tepe atı­
mının çok zayıfladığı ya da işitilemediği, tansiyonun da 
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ölçUlemediği durumlarda zaman çok değerlidir. Böyle 
hastalarda bile sUratli ve uygun bir tedavi ile, dra­
matik cevaplar elde edilir. Tedavi sırasında, 6zellikle 
kardiyak problemi_ olan hastalarda, asidozun da kolayla(l­
tıracağı akut akciğer ödeminden sakınmak için, hastanın; 
tansiyon, nabız ve diUrezi sık aralıklarla takip edilme­
li, ayrıca akciğer tabanları da her seferinde dinl enme­
lidir. 

Koleranın 

tetrasiklindir. 
antimikrobik tedavisinde, ilk seçenek; 
Gilnde 2 gram ağız yoluyla ve 5 giln sil-

reyle uygulanır • . Bu tedavi ile; çok kısa sUrede ishalin 
azaldığı, infeksiyon suresinin kısaldığı ve dışkı ile 
vibriyon çıkarımının durduğu belirlenmiştir (60,88). 

Gebelikte tetrasiklin kullanımı sakıncalı olduğu 
~ 

için; oral yolla, gUnde · 2 gram ampisilin kullanılır. 

V .cholerae kloramfenikol, .t.rimetoprim- aillfametoksa­
zol, furazolidon ve diğer pek çok antibiyotiğe de duyar­
lıdır. Son zamanlar da, t ek veya iki doz florokinolon uy­
gulaması ile, kolera tedavisinde başarılı s onuçlar bil­
diri lmektedir (89). 

· Çocuklarda daha fazla olmak ilzere, koleranın seyri 
sırasında, uyanıklık kusuru ve konvülsiyonlara da yol 
açabilen hipoglisemi gelişebilir. Bundan sakınmak için 
tedavinin başından itibaren, izotonik sıvılarla kombine 
olarak dekstrozlu solüsyonlar verilir. Hipoglisemi geliş­
tiği takdirde, intravenöz glikoz solüsyonunun bolus şek­
linde uygulanması gerekir (90). 

Koleranın seyri sırasında hiponatremi ve hipopotase­
mi sık olarak ortaya çıkar. Hastada görUlen uyanıklık ku­
surunun nedeni, tek başına hiponatremi .de olabilir. Hipo­
~otasemiye bağlı olarak gelişen paralitik ileus ve kardi­
yak ritm-ileti bozuklukları konusunda dikkatli olunmalı-
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dır. Paralitik ileus gelişen hastada dıikl çıkarımı du­
rabilir. Bu durum,hastanın kaybettiği sıvı hakkında bil­
gi sahibi olµnamadığı için, teşhis ve tedavi yanılgıla­
rına yol açabilir. 

İdrar çıkarmayan hastalarda bile• dikkatli davran­
mak kaydıyla izotonik sıvıların içerisine az miktarlar­
da KCl ilave edilebilir. Bu sırada hastanın; ilre, krea­
tinin, elektrolit ve glikoz değerleri yakından izlen­
meli ve sık EKG kontrolil yapılmalıdır. 

Hipovolemik şoka bağlı prerenal akut böbrek yet­
mezliği, hiç idrar çıkarmayan vakalarda bile konservatif 
tedbirlerle başarı ile tedavi edilir. Böyle hastalarda, 
çok s eyrek olar ak diyaliz gerekir. 

1 Korunma : 

Yeterli ve t emiz su t emini, kol er adan korunmanın 
ilk basamağıdır. Kişisel hijyen kurallarına uyul an, alt 
yapı sistemleri iyi dUzenlenmiş Ulkelerde , koler a; sey­
rek rastlanan sporadik vakalardan öteye gitmez. Koler a­
dan korunmada atıkların uygun biçimde zararsızlandırıl­
ması da bUyUk önem taşır. 

Epidemiler sırasında, infekte kişilerin ve taşıyı­
cıların tesbit edilerek uygun biçimde tedavisi gerekir. 
Toplum sağlığına yönelik önlemlerin sadece kolera epide­
mileri sırasında uygulanması yeterli değildir. Kitle e­
ğitimi de dahil olmak üzere bu çalışmalar, sUrekli olma­
lıdır. Sadece el yıkamayla bile koleradan korunmak milm­
kündür. Epidemiler sırasında, mekanik yolla hastalığı 
yayan sinek ve böceklerle milcadele edilmelidir (60) . 

Gelişmemiş Ulkelerde; tUm bu l::oruyucu hekimlik hiz­
metlerini gerçekleştirmek ve kitleleri kısa surede eğit­
mek güç olduğundan, tetrasiklin ile yapılan antibiyotik 
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tedavisi; ucuz, kolay ve etkili bir yol olarak ön plana 
çıkmaktadır. 

Halen epide~ik bölgelerde kullanılmakta olan ölU 
kolera aşısıt kısmi ve 4-6 ay gibi kısa · sureli bağışık­

lık sağlar. Koleradan korunmada lokal salgısal bağışık­
lık çok önemlidir. Buna yönelik olarak hazırlanan oral, 
canlı aşı ile yapılan saha çalışmaları devam etmektedir 
(91-93). 

Rekombinant DNA teknolo;iisi ile hazırlanan ve tok­
sinin sadece aktif olmayan B altünitelerini. içeren suş­
lar la aşı hazırlanması çalışmaları da silrmektedir• (94). 

Kolera infeksiyonu geçirildikten sonra, uzun sure­
li koruyucu bağışıklık meydana gelir . Tekrarlayan infek­
siyonlar az sayıda ve hafif seyirlidir. 

• Prognoz: 

Tedavi edilmediği takdirde kolera çok kısa s Urede 
ölilme neden olabilen, mortelite oranı en yUksek hasta­
lıklardan biridir. Ağır vakalarda, sıvı-elektrolit rep­
lasmanı yapılmadığı takdirde ölüm oranı %50'yi aşar. Za­
manında ve uygun tedaviyle bu oran, ihmal edilebilecek 
derecede dUşük düzeylere inmektedir. Ağır vakalarda bi­
le, başlanBıçtan itibaren uygulanan oral rehidratasyon 
sıvıları sayesinde, hipovolemik şok ve asidoz komplikas­
yonları ileri derecede azalmaktadır. 

V.cholerae'nin hiçbir dokuya invazyon yeteneği ol­
madığından, hastalık uygun tedavi ile kısa sürede ve se­
kel bırakmadan iyileşir. 
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İNFEKSİYÖZ İSHALE HEDEN OLAN DiaER VİBRİO TllRLERİ 

v.cholerae serogrup Oı dışında halofilik vibriyon­
lardan V.parahaemolyticus ile, halofilik olmayan V.chole­
rae serogrup · non-Oı ve V .m.imicus _da . infeksiyöz 
ishaJq yol açar. Halofilik .vibriyonlar içinde yer alan 

.V.algynoliticus ile V.vulnificus'un ishal etk~ni ol~p 
olmadıkları henUz bilinmemektedir (99- 101, 105). 

V. PARAHAEMOLYTICUS 

V.paraheemolyticus infeksiyöz ishale neden olan i­
kinci önemli Vibri o türüdür. Uremesi için tuza ihtiyaç 
gösterir. Gelişmemiş Ulkelerin deniz kıyısındaki yerle~im 
bölgelerinde besin zehirlenmesi salgınlarına yol açmakta­
dır . Çiğ ya da yeterince pişmemiş deniz ilrUnlerinin yenme­
siyle infekaiyon meydana gelir. Bol sulu, inceb~r sak : ti­
pi ishalden, kanlı-mukuslu dizanteri!orm ishale kadar ge­
niş spektrum gösteren klinik tablolara neden olabilir. 
İshal meydana g etirme mekanizması;hem enterotoksin aracı­
lığıyla , hem de invazyon yeteneğiyledir. Meydana getirdi­
ği incebarsak t ipi ishal koleradan , dizanteriform ishal 
ise şigellozdan daha hafif seyreder (5+)• 

1 Epidemiyoloji: 

V.parahaemolyticus infeksiyonu, geniş klinik spekt­
rumu nedeniyle diğer mikroorganizmaların neden olduğu is­
hallerden kolayca ayırt edilemez. Hastanın anamnezinden, 
deniz ürilnü yediği öğrenilirse V.parahaemolyticus besin 
zehirlenmesinden şüphelenilir. V.parahaemolyticus'un in­
fektif dozu ıo71 dir. 

V.parahsemolyticus sağlıklı kişilerin dışkısından 
çok seyrek olarak da olsa izole edilmiştir. İnsandan baş­
ka rezervuarı ve kronik taşıyıcılık meydana getirme özel­
liği yoktur · (102). 
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• Klinik belirti ve bulgular: 

Hastalıkı şUpheli deniz UrUnU yendikten yaklaşık 
24 saat so~a, kramp 9eklinde karın ağrısı ve sulu is­
hal şeklinde akut olarak başlar . Bu sırada hastada, ha­
fif ateş ve baş ağrısı da bulunabilir. Seyrek olarak de­
hidratasyona neden olabilen V.parahaemolyticus infeksi­
yonu, sUt çocuğunda ve kronik hastalığı olan yaşlı kişi­
lerde daha ağır seyreder. 

• Laboratuvar Bulguları 

İshal genellikle sulu ve bazen de kanlı-mukusludur. 
Dışkının mikroskopik incelemesinde her sahada 10-20 nöt­
rofil lökosit görUlebilir. Selektif besiyeri olan TCBS 
agarda oluşturduğu yeşil kolonilerle kolayca tanınır. 
Kesin id~ntifikasyon için biyokimyasal incelemeler gerek-

. . 
lidir. V. parahaemolyticus tilrleri, insan kanlı agarda 
beta-hemoliz oluşturarak pozitif-Kanagawa reaksiyonu ve­
rir (103). 

• Ayırıcı tanı: 

V.parahaemolyticus ishali; Enterotoksijenik E.coli · 
infeksiyonu, şigelloz ve salmonelloz ile karışabilir.İn­
feksiyon sırasında kusma seyrek gör ülen bir_ bulgu olduğu 
için, S.aureus besin zehirlenmes inden ayırt edilebilir. 
C.perfringens besi n zehirlenmesinin tersine, V.parahee­
molyticus infeksiyonu sırasında karın ağrısı çok şiddet­
li değildir _(104). 

1 Tedavi: 

V.parahaemolyticus infeksiyonu kısa sur ede kendili­
ğinden iyileştiğinden tedavide antibiyotiklerin yeri yok­
tur. Hastalığın seyrine olumsuz etkide bulunan ant1mot1-
11ter ilaçlar da kullanılmamalıdır. Çok yaşlı kişilerde 
ve kUçUk çocuklarda oral veya intravenöz sıvı-elektrolit 
tedavisi gerekebilir. 
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1 Korunmaz 

Deniz UrUnleri ve diğer gıda maddeleri deniz suyu 

ile yıkanmamalıdır. Ayrıca, bunların yenmeden 6nce iyi 
bir şeki~de pişirilmesi gerekir. Pişirildikten sonra he­
men tüketilmeyecek olan gıda maddeleri, oda sıcaklığın­
da bırakılmamalı, buzdolabında saklanmalıdır. Servis ya­
pılacağı zaman buzdolabından çıkarılan deniz ilriinleri 
ise, 15 dakika kaynatıldıktan sonra yenmelidir. V.para­
haemolytious besin zehirlenmesinden sonra koruyucu bağı- · 

şıklık gelişmez. ~tkili bir aşısı da yoktur. · 
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V.CHOLERAE SEROGRUP NON-Oı VE v.ınıncus 

Bu Vibrio tilrleri biyokimyasal olarak V.cholerae 
serogrup 01'e çok benzemekle birlikte, polivalan V.cho­
lerae o1 antiserumuyla aglUtinasyon vermez. V.cholerae 
serogrup non-Oı türlerinin de epidemik koleraya neden 
olan vibriyon tilrleri gibi üremeleri i çin, tuzlu ortama 
ihtiyaçları yoktur (105). 

1 Epidemiyoloji: 

v.cholerae serogrup non-o1 , biltiln dünyadaki sularda 
yaygın olarak bulunur. Bu suların içilmesi ile sporadik 
ishal epidemileri görülebilir. Kontamine su ile yıkanan 
besin maddeleri de in!eksiyon kaynağı olabilir. 

Büyük kol era salgınları sırasında ishalli vakaların 
Jl-5 gibi k:üçUk bir bölUmUnden V. cholerae serogrup non-Oı 
sorumlu bulunmuştur. Özellikle epidemiler sırasında 
v. cholerae non-01 ve v . chol erae serogru.p Oı arasında ge­
netik değişikliklerden kaynaklanan, birinden diğerine 
dönüşüm olabileceği öne silrillmUştUr (105). 

1 Klinik Belirti ve Bulgular: 

V.cholerae serogrup non-Oı suşları sporadik ishal 
sendromlarına ve turist ishaline yol _açar. İshalden so­
rumlu virulans faktörU oluşturdukları enterotoksinlerdir. 
Genellikle hafit seyirli, incebarsak tipi ishale neden 
olduklarından, ETEC infeksiyonu ile karıştırılabilirler. 

V.mimicus, deniz Urilnlerinin çiğ olarak yenmesinden 
sonra sporadik ishal salgınlarına yol açar. 

1 Laboratuvar Bulguları: 

V.cholerae serogrup non-Oı ve V.mimicus ishalinde 
dışkı,koleradaki gibi bol sulu ve izotonik karakterdedir. 
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Dışkının mikrokopik incelemesinde az sayıda lökosit ve 
eritrosit görülebilir. Bu ~kroorganizmalar TCBS besi-
yerinde opak., sarı renkli koloniler oluşturarak ürerler. 
Kesin idantifikaeyon,tipe 6zgtt antiserumlarla karşılaştı­
rılarak yapılır. 

1 Tedavi: 

Hastalık kendiliğinden iyileştiğinden antibiyotik 
tedavisi gerekmez; sıvı ve elektrolit kaybı fazla ise, 
kolera gibi tedavi edilir. 

1 Korunma: 

Yeterli ve temiz su temini, sanitasyon koşullarının 
düzeltilmesi, suların klorlanması ve deniz Urtinlerinin 
uygun bi r şekilde pişirildikten sonra yenmesi :korunmada 
yeterlidir. 
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CAMPYLOBACTER İBFEKSİYOILARI 

Campylopacter cinsinden Gram-negatif mikroorganiz­
maların neden olduğu infeksiyonlara "Kampilobakteriyoz" 
denir. Bu mikroorganizmalar insanlarda en sık barsak 
infeksiyonlarına, seyrek olarak da bakteriyemiyle sey­
reden sistemik :ln!eksiyonlara yol açarlar (106-108). 

İlk kez 1909·' da dUşUk yapan bir koyunun plasenta 
ve fetusundaD izole edilen kampilobakterlerin insanda 
sistemik hastalık oluşturdukları 1950'11 yıllarda, 

gastraenterite neden oldukları ise 1970'11 yılların baş­
larında anlaşılmıştır. 1976'dan sonra duyarlı izolasyon 
tekniklerinin geliştirilmesiyle özellikle Campylobacter 
jejuni ' nin infeksiyöz ishal etyol oj i sinde önemli r ol 
oynayan bir patojen olduğu gösterilmiştir (109-111). 

Peptik illser ve nonspesifik gastrit etyolojisinde 
önemli bir yeri olduğu dilşUnUlen ve önceleri Campylobac­
ter pyloridia,sonra C.pylori olarak adlandırılan bakteri 
bugün Helicobacter pylori adını almış ve ayrı bir cins 
içine dahil edilmiştir (112-115). 

Kampilobakter infeksiyonlarına vahşi ve evcil hay­
vanlarda, insanlardan daha sık rastlanır (116). "Campylo" 
sözcUğU eski Yunanca' da kıvrık anlamına, "bacter" ise 
çomak anlamına gelir. "Campylobacter" ismi, bu cinsteki 
mikroorganizmaları Vibrio cinsinden ayırmak için veril­
miştir (106,107,117,118). 

1 Bakteriyoloji: 

Campylobacter cinsinden bakteriler hareketli, 
sporsuz, kıvrık, Gram-negatif çomaklardır. 1~09 yılında 
ilk olarak dilşUk yapmış bir koyunun fetusundan izole 
edildiği için Vibrio fetus adı verilmiştir (106,107,117). 
Fakat karbonhidratları fermente etmemesi ve DNA'sındaki 
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guanin-sitozin oranı farklılığı nedeniyle Vibrio cinsin­
den ayrılmış ve Campylobacter adı altında yeni bir cins 
olarak takso~omideki yerini almıştır. Bu cins i çerisinde 
13 ayrı tur tanımlanmışsa da, son çalışmalarla tUr sayı­
sının artması beklenmektedir (118,119). 

Campylobacter cinsi içinde yer alan önemli tilrler; 
C. j ejuni, C.fetus ssp. fetue, c.coli, c.ıaridis, C.hyo­
intestinalis, c.upsaliensis, C.cinaedi, C.fennelliae, 
C.nitrofigilis ve C.concisus'dur. Son iki tUrUn insanda 
hastalık yapma özelliği henUz kesi nlik kazanmamıştır 
(119,120). 

C.jejuni en çok barsak infeksiyonuna neden olurken, 
C. fetus ise daha çok ekstrai ntes tinal infeks i yonlara yol 
açmaktadır. Bunı.mla birlikte diğer kampilobakter tilrleri 
de seyrek de olsa kampilobakteriyozlu hastalardan izole 
edilmiştir.(108,119,121,122). 

Campylobacter cinsinden mikroorganizmalar, özel se­
çici besiyer lerinde, mikroaerofilik şartlarda ilrerler 
(123) . Termofil bakterilerdir (124) . 0.3-0. 6 pm ebatla­
rında ve çok hareketli olduklarından, 0.45-0.65 p.m çapın­
da delikli filtrelerden geçirilerek konsantre edilebilir­
ler. Bu işlem uygulandığında; seçici özellikteki besi­
yerlerine gerek olmadan da izolasyon şansının arttığı 
bildirilmektedir (118,119,125). Çoğu 48-72 saatte, atipik 
olanları ise daha uzun zaımnda Urer. Karbonhidratları 
fermente etmezler. Biyokimyasaı· özellikleri ile birbir­
lerinden ayırt edilirler. En sık dışkıdan , seyrek olarak 
da kan kUltUrlerinden izole edilen kampilobakterler; po­
zitif oksidaz ve katalaz reaksiyonu verirler. Genç kül­
tUrlerinden yapılan boyalı preparasyonlarda; kıvrık,vir­
gUl şeklinde görülUrken, eski killtUrlerde ise kok morfo­
lojisi gösterebilirler. BUtUn tUrlerde çok sayıda serotip 
tanımlanmıştır. Örneğin; C.jejuni'nin O antijeniyle ilgi­
li 90, kirpik antijeniyle ilgili 50 serotipi belirlenmiş-
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tir. Bununla birlikte bütiln serotipleri kapsayan spesi­
fik bir grup antijeni henüz idantifiye edilememiştir 
(106,119,126) . 

Kampilobakter türleri kuruluğa ve donma derecesin­
deki ısıya dayanamezlar.Siltün pastörizasyonu ve suların 
klorlanması tüm kampilobakter türlerini öldürmeye yeter­
lidir. Barsak infeksiyonlarının önemli etkenlerinden bi­
ri olan C. jejuni; çiğ sUt, •4°C 1 de saklanan su ve bazı 
besin maddelerinde birkaç hafta canlı kalabilmektedir 
(119,121. 125). 

İnsanda hastalık oluşturan en önemli tUr olan 
C.jejuni en sık olarak infeksiyöz ishale yol açar. 42°c 
de daha iyi ürer. Nitratı nitrite redükler. TSI (Uç şe­
ker l i demirli agar) bes iyerinde üremez .ve H2S oluşturmaz. 
Buna karşılık kurşun asetat kağıdı sıkıştırılmış Brucel­
la agar besiyerinde uçucu H2S meydana get i r erek kağıdın 
rengini siyahlaştırır. C.j e juni'nin diğer türlerden en 
önemli ayırt edici özelliği , hipuratı hidr olize etmesi­
dir (127). Bununla birl ikte yakın zamanlarda yapılan 
araştırmalarla C. jejuni türlerinin %5-lO'unun hipuratı 
hidrolize etmediği gösterilmiştir . C.jejuni sefa lothin'e 
dirençli, nalidiksik aside duyarlıdı·r. Ureaz oluşturmaz 
{127,129). 

İkinci önemli tur ekstrainteetinal inf'eksiyonlara 
ve sepsise yol açan C.fetus' dur. 25-37°C'de iyi, 42°c•de 
ise zayıf Urer . Nitratı redilkte eder. H2S oluşturma 
özelliği değişkendir. C.jejuni'den önemli farkları; hi­
puratı hidrolize etmemesi, sefalothin'e duyarlı, nali~ 
diksik aside ise dirençli olmasıdır. Oreaz negatiftir 
(108,129). 

Helioobacter pylori en iyi 37°c•de ürer. Nitrat­
negatif. H2s pozitiftir. Hipuratı hidrolize etmez. Sefa­
lothine duyarlı, na lidiksik aside dirençlidir. En önemli 
biyokimyasal özelliği Ure'yi hidrolize etmesidir. Çabuk 

Ureaz reaksiyonu verir. Bu özelliğinden mide- duodenum 
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biyopsi materyalinde tarama testi olarak yararlanılır 
(113,130,131). 

c.coli, C.jejuni'ye çok benzer. Farkı, hipuratı 
hidrolize etmemesidir. C.jejuni türlerinin %5-101 u da 

hipuratı hidrolize etmediğinden, şüpheli durumlarda 
spesifik antiserumlarla serotiplendirme ya da DNA hib­
ridizasyon tekniğiyle tilr düzeyinde idantifikasyona gi­
dilir (125,127,128,132,138). 

c.ıaridis hipuratı hidrolize etmez. Sefalothin'e 
ve nalidiksik aside dirençlidir (134). 

C.hyointestinalis J7°C'de Urer, 42°C 1 de üremez.Hi­
puratı hidrolize etmez. Sefalothin'e duyarlı, nalidiksik 
asi de dirençlidir (135). 

C.upsaliensis 37°C 1 de iyi, 42°c•de zayıf ürer. H2s 
oluşturur. Nitratı, nitrite redilkler. Sefalothin'e ve 
na lidiksik as i de duyarlıdır (119). 

C. cinaedi 37°C•de Urer. Hipuratı hidrolize etmez. 
Sefalothin•e duyarlı, nalidiksik aside dirençlidir(136). 

c . tennelliae 37°c 1 de ürer, 42°c •de üremez. Uçucu 
H2S oluşturur. Sefalothin ' e ve nalidiks ik aside duyarlı­
dır (136) . 

Buraya kadar kısaca bahsedilen t ür düzeyindeki 
ayırt edici özellikler Tablo 8'de gösterilmiştir. 

Hem barsak infeksiyonuna hem de sistemik infeksi­
yonlare yol açan Campylobacter türleri; C.jEjuni, C.fe­
tus, c.coli, c.ıaridia, c.renıielliae ve c.cinaedi'dir 
(119). 

Sadece barsak infeksiyonuna yol açan Campylobacter 
tUrleri; C.upsaliensis, C.cryaerophila'dır (119). 

Sadece ekstraintestinal infeksiyonlara neden olan 
Campylobaoter türleri; C.hyointestinalis, C.eputorum' 
dur (119). 

Helicobacter pylori, ne infeksiyöz ishale, ne de 

sistemik infeksiyona yol açar. Lokal hastalık yapıcı et­
kisi olup, peptik Ulser ve nonspesifik gastrit etyoloji­
sinde rol oynamaktadır (119). 



Tablo 8: Campylobacter cinsinden mikroorganizmaların tur düzeyinde ayırdedic~ 
özellikleri 

H2S Antibiyotik 
duyarlı,ğı 

tJreme ısısı oluşumu (30 ~~g DİSK) . 
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C. ;f e;1uni - + + + - + + Di Du - + 
c.retus ssp.fetus + + rr + - D - Du Di - -
C.coli - + + + D + - Di Du - + 
c.ıaridis - + + + - + - Di Di - -
C.hyointestinalis D + D + + + - Du Di - -
c.upsaliensis - + + + - + - Du Du - -
C.cinaedi - + - + - + - Du Du - -
c.:rennelliae - + - - - + - Du Du - -
Helicobacter pylori- 1"' D - - + - Du Di + + 

D: değişken; Du: duyarlı; Di: Dirençli. 
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• Epidemiyoloji 

Kampilobakteriyöz, doğada yaygın bir "zoonoz"dur. 
Çeşitli kampi~~bakter tUrleri sığır, koyun, keçi, kedi, 
köpek, kemiriciler ve kanatlı hayvanların barsak flora 
Uyesidir. C.jejuni'nin çok çeşitli rezervuarlarının bu­
lunmasına karşılık c.col i ve C.hyointestinalis domuz 
barsağında, C.upsBliensis köpekte, C.fetus ise daha çok 
koyun, sığır ve domuzların barsak florasında bulunıı~ 
(108,117,121). 

Hayvanlarda primer kampilobakter infeksiyonları er­
ken yaşlarda görillUr. İn.f'eksiyonu geçiren hayvanların 
çoğunluğu ise hayat boyu taşıyıcı kalır. Bunlarda infek­
siyona karşı koruyucu spesifik antikorların geliştiği 
gösterilmiştir (137). İnfekte hayvanların kontamine ol­
muş etleri, bulaşmada öneml i rol oynar (138). Kampilo­
bakteriyozl u hayvanların çıkartıları toprağı, suyu ve 
besin madde l erini kontamine eder. Böyle besin maddeleri­
nin ve suyun tüketimiyle insanda kampilobakter infeksi­
yonları meydana gelir . Past örize edilmemiş çiğ süt içil­
mesiyle kampilobakteriyoz salgınları bildirilmiştir (122). 
İshalli kedi ve köpekler infeksiyon oluşumunda vektör 
rol oynarlar. Bazı sağlıklı kedi, köpek ve kanatlıların 
da dışkılarıyla kampilobakter çıkardıkları bildirilmiş­
tir. Sporadik insan kampilobakteriyozunun %50-70' inden 
iyi pişmemiş tavuk eti sorumludur (116,117,125,1.39). 

Meslek hastalığı olarak çiftçilerde ve laboratuvar 
personelinde kempilobakteriyoz meydana gelebilir (·140). 

Tuvalet eğitimi zayıf olan, eğitim dtizeyi dilşilk ki­
şilerde ve çocuklarda infeksiyon insidansı yUksektir. 
Asemptomatik kampilobakter taşıyıcısı olan besin endUst­
risi çalışanlarının da bulaşmadaki rolU gözardı edilme­
melidi r. 

Annede asemptomatik kampilobakter infeksiyonu var­
sa, çocuğa perinatal bulaşma olabilir. İntrauterin ve 
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doğum sonrası erken d~nemde de anneden çocuğa infeksiyon 
geçebilmektedir (141,142). 

Kampilobakter ile kontamine olmuş kan ve kan UrUn­
leri transfüzyonu ile mevdana gelen kampilobakter infek­
siyonları bildirilmiştir (143). 

C. j ejuni infeksiyonları yılın her döneminde görillür­
se de yaz ve sonbahar başında en yüksek sıklığa ulaşır. 
C.fetus da mevsimsel özellik gösterir, ama bu özellik 
C.jejuni'deki kadar belirgin değildir.Tropik kuşakta yağ­
murlu dönemlerde kampilobakteriyoz sıklığı artar (117). 

Barsak infeksiyonlarında C.jejuni izole edilme sık­
lığı Salmonella ve Shigella cinsinden mikroorganizmalar­
la eşdeğer dilzeydedir. Tanı yöntemlerinin gelişmesi ve 
yeni t ekniklerin rutin incelemeler arasına .sokulması izo­
lasyon oranını C.jejuni lehine artırmaktadır (106,107,144). 

Kampilobakteriyoz tilm yaşlarda görillür ve her iki 
cinsi eşit olarak tutar. Kitle taramalarında 1 yaşın al­
tında ve 15-J O yaş arasında insidausın en yüksek olduğu 
gösterilmiştir. Gelişmekte olan Ulkelerde ilk 5 yaşta 
infeksiyon daha sık ve semptomatik, daha ileri yaşlarda 
ise genellikle asemptomatiktir. C.je :iuni .turi st ishali­
nin de önemli etkenlerinden biridir (119,145). 

1 Patogenez: 

Kampilobakteriyoz meydana gelebilmesi için. mide-asit 
bariyerini geçip, ince barsağa ulaşan mikroorganizma sa­
yısı ve konağın bağışıklık durumu önemlidir. İnkilbasyon 
süresi 1-7 gUndür ve yutulan mikroorganizma sayısı ile 
ilişkilidir. Çoğu has tada temastan 2-4 gün sonra infeksi­
yon ortaya çıkar. 500 mikroorganizma ile de infeksiyon · 
oluşturulmuşsa da 10.000'den az sayıda bakteriyle genel­
likle infeksiyon meydana gelmez. Salmonella'lar gibi 
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C.jejuni de HCl'e duyarlıdır. Süt, yağlı gıda ve anta­
sitler gastrik asid bariyerini zayıflatır. Böylece az 
sayıda kampilc>"bakter ile de inf'eksiyon oluşur. C.je;1uni 

safrada Ureyebilme özelliğine sahiptir.jejunum, ileum 
ve kolonu tutar. Duodenumda bile lezyonlara yol açtığı 
gösterilmiştir {119,121). C.jejuni ile infekte dokuda 
hiperemi ve ödem ile birlikte eksüdatif enterit görünü­
mil vardır. Rektosigmoidoskopi sırasında alınan biyopsi 
materyalinin histopatolo j ik incelemesinde; lamina prop­
ria'da nötrofil l ökositler, eozinofil lökositler ve mo­
nonükleer lökositlerin yer aldığı iltihabi infiltrasyon 
izlenir. Barsak epitelinde dejenerasyon, atrofi, mukus 
tabakası kaybı, epitelyal glandlarda kriptik abseler ve 
mukozal ülserasyonla kendini gösteren nonspesifik ente­
rokolit meydana gelir. ~iyopsi bulguları ülserat if kolit 
ve Crobn hastalığı ile karışabilir. Kampilobakteriyozlu 
hastalarda biyopsi bulguları Salmonella, Shigella cin­
sinden bakterilerl e meydana gelen en~erokolit ile ben­
zerlik gösterir. Sigmoid kolon ve r ektum tutulumunun ya­
nısıra terminal ileit de görülebil i r. 

Konak faktörlerine bağlı olarak tek bir kampilobak­
ter suşu çok çeşitli klinik belirti ve bulgulara 
yol açabilmektedir. Kampilobakterlerin doku invazyonu 
ile infeksiyon meydana getirme özelliği biyopsi mater­
yallerinin histopatolojik incelemesi ile kanıtlanmıştır 
(146). Campylobacter cinsinden mikroorganizmaların 11-
posakkarit yapısındaki dış membranı endotoksik aktivite­
ye sahiptir. Ayrıca ekstraseliller toksinleri ve sitopa­
tik enzimleri de bulunmaktadır. C.jejuni kirpikleri ile 
barsak epiteline tutunarak kolonize olur (146,147). 

Gelişmiş ülkelerde kampilobakteriyozlu hastalar 2-J 
hafta boyunca dışkı ile mikroorganizma çıkarır. Konvale­
san dönemde dışkı ile mikroorganizma atımı Uç aya kadar 
uzayabilir. Gelişmekte olan Ulkelerde ise konvalesan d8-
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nemde bakteri ekskresyonu daha kısa sUrelidir. Bunun 
nedeni toplumda yaşla artan yaygın bağışıklık gelişme­
sidir (145,148). 

Kampilobakteriyoz seyrinde bazen bakteriyemi de 

görültir. Bu sırada sistemik infeksiyon bulgularının ol­
ması şart değildir. Bakteriyemili hastalarda en sık 
C.fetus izole edilir. Seyrek de olsa C.je;iuni de izole 
edilmiştir(l49).C.fetus serumun bakterisid aktivitesin­
den etkilenmez.Bu bakterinin bir çeşit kapsül vazifesi 
gören "S" proteini vardır. Bu protein, komplemanın C)b 
fraksiyonunun mikroorganizmaya bağlanmasını önler. Böy­
lece bakteri fagositoz ve serumun bakterisidal aktivi­
tesinden korunmuş olur. Bu nedenle '1S" proteini olmayan 
türlerle bakteriyemi olmadığı kabul edilmektedir. c.re­
tus en önemli virulans faktörU olan "S" proteini nedeni 
ile ekstraintestinal infeksiyonlara ve sepsise yol aç­
maktadır (108). 

1 Bağışıklık: 

C.jejuni infeksiyonu geçiren hastalarda; spesifik 
IgM, IgG ve IgA sınıfı antikorlar oluşur. Lokal salgı­
sal immüniteyi sağlayan sekretuar IgA düzeyi barsak sal­
gısında artar. Serumda saptanan. spesifik IgA düzeyi ise 
yaş ile artmaktadır. Bu durum.kampilobakter ile tekrar­
layan karşılaşmaların göstergesi olarak kabul edilir 

(125,145). Konjenital ve edinsel hipogamaglobulinemi du­
rumlarında ve HIV infeksiyonu olan kişilerde C.jejuni 
in!eksiyonları ağır seyreder ve tedaviye direnç göste­
rir. Sağlıklı kişilerin çoğunda infekaiyon kısa sürede 
kendiliğinden iyileşir. Kanser, diyabet, kronik karaci­
ğer hastalığı bulunan kişilerde ve alkol bağımlılarında 
c.retus infeksiyonu oranı yUks~lmektedir (108,109). 
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t Klinik Belirti ve Bulgular: 

BUtUn- kampilobakter tUrlerinin meydana getirdiği 
barsak irı!eksiyonları birbirinin benzeridir (119,121). 

C.jejuni; barsak infeksiyonlarından en sık izole 
edilen tUrdUr . İshal başlamadan 12-24 saat kadar önce 
ateş, baş ağrısı, miyalji ile kendini gösteren prodrom 
belirtileri olur. Ardından karın ağrısı ile bir likte is­
hal ortaya çıkar. Dışkı bol sulu ince barsak tipi ishal 
şeklinde olabileceği gibi, kanlı , mtiktisıti de olabilir. 
Hastalık genellikle bol sulu ishal şeklinde başl.amakta 
ve kısa sUrede dışkı kanlı, mUkUslU hale gelmektedir. 
Hastalığın en şiddetli döneminde dışkılama sayısı gUnde 
10 civarında ve tenezm ile birliktedir. Karın ağrısı 
kramp şeklinde ol up, dışkılama i l e ağrı azalır. Hastala­
rın %8O-90'ında şikayetler bir haftadan uzun silrmez. Te­
davi edilmemiş hastaların %5- l0'unda ise ishal tekrarlar. 
Ateş 40°c•yi bulabilir. Seyrek de olsa hastalık sırasın­
da toksik megakolon geliştiği bildirilmiştir (119).Kill­
t ürün bir kez negatif bulunması C.jejuni infeksiyonunun 
olmadığını göstermez (121,125). Akut karın ağrısı, başka 
belirti olmaksızın C.jejuni in!eksiyonunun t ek semptomu 
olabilir. Ağrı, sağ alt kadrana lokalize olduğunda, a pan­
dis i t ile karıştırılır. Ayrıca salmonelloz ve yersinioz 
seyrinde de benzer şekilde karın ağrısı olabileceği, ayı­
rıcı tanıda göz önUnde bulundurulmalıdır. Bu ağrının ne­
deni, mezenterik adenit veya terminal ileit'dir. C.je j uni 
infeksiyonu kendini sadece alt gastrointestinal sistem 
kanaması şeklinde de gösterebilir (119). 

Yenidoğanda C.jejuni infeksiyonu; intussepsiyonu 
taklit edecek şekilde bir veya iki kez bol kanlı dışkıla­
ma şeklinde göriilebileceği gibi, ekstraintestinal infek­
siyon şeklinde de ortaya çıkabilir. Ateş paterni tifoyu 
andırabilir ve febril konvUlziyona neden olabilir. 
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Yaşlılıkta ve sUt çocuğu döneminde daha sık olmak 
Uzere, %1 oranında bakteriyemi olur. Az sayıda menenj it 
ve endokardit vakaları da bildirilmiştir (150) . Kaynağı 

barsaktaki eksUdatif iltihaplı böl geler olan bakteriyemi, 
kısa s lireli ve iyi seyir li olup genel likle ilave t edavi 

gerektirmez (119 ,141). 

C.jejuni septik abortusa yol açabilir. İnfeksiyon 
sırasında akut kolesistit, pankreatit ve sistit görUle­
bilir. Bu komplikasyonlar hematojen yayılım ye da komşu­

luk yoluyla meydana gelir. HLA-B27 antijeni pozitif ki­
şilerde postinfeksiyöz artrit gelişebilir. Hepatit, in­
terstisiyel nefrit ve Guillain-Barre Sendromu diğer sey­
rek kompl ikasyonl ar arasındadır. Guillain- Barre Sendrom­
lu hastaların %10-JO•unun dehe önce C. jejuni infeksiyonu 
geçirdiği bildiri lmektedir (125, 151). 

C. fetus ssp. fetus ; sepsis ile seyreden sistemik i n­
feks iyona çok seyr ek olarak da bar sak infeksiyonuna yol 
açar . İshal aynı c.jejuni infeksi yonunda olduğu gibidir. 
Fakat nüks oranı daha yUksektir. C.fetus bazı hasta l ar­
da sadece uzun sUren ateş ve yaygın kas ağrılarına yol 
açabilmekte ve herhangi bir infeksiyon kaynağı bulunama­
maktadır. C.fetus; endokardit, perikardit ve vaskUler 
nekroz yapabilir. Bakteriyemi sırasında septik trombofle­
bit görUlebilir. Mikotik abdominal aort anevrizmasına yol 
açtığı da bildirilmiştir(ll9).Hamilelikte geçirilen C.fe- -
tus infeksiyonu %80 oranında dUşUğe neden olur. Yenidoğan 
ve erişkinde C.fetus ile merkezi sinir sistemi infeksi­
yonları da görUlebilir. Beyin- omurilik sıvısında nötrofil 
lökosit artışı ile karakterize meningoensefalit tablosuna 
yol açar. Hastalığın seyri sırasında subdural epanşman,ap­
s e oluşumu ve subaraknoid kanama gör ülebilir. Yenidoğanın 
aksine,erişkinde prognoz iyi olmakla birlikte,nörolojik se­
kel oranı yUksektir(119,141). C.fetus inteksiyonu sırasın­
da; septik artrit, spontan bakteriyel peritonit, salpin-
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jit, akciğer absesi, ampiyem, selillit, Uriner sistem 
infeksiyonu, vertebra osteomiyeliti ve kolesistit göril­
lebilir. İltihabi koleksiyon gelişen hastalarda anti­
mikrobik tedavi ile birlikte cerrahi drenaj da gere­
kir. Böyle hastalarda in!eksiyonun uzun sUrdilğU ve 
nükslerin sık olduğuna işaret edilmektedir (108). 

C.coli; C.jejuni•ye oranla çok seyrek ve daha ha­
fif seyirli infeksiyöz ishale yol açar (125,133). 

C.cinaedi ve C.fennelliae; eşcinsel erkeklerin dış­
kısından izole edilmiştir. HIV infeksiyonu olan hastalar­
da bu kampilobakter tUrleri bakt eriyemiye neden olabil­
mektedir (136) . 

C.upsaliensi s; sağlıklı kişilerde hafif seyirli in­
feksiyöz ishale, immünitesi kırık kişilerde ise bakteri­
yemiye yol açmaktadır (119) . 

C.hyointes t i nalis; immUnitesi kırık kişilerde sis­
temik infeksiyona neden olabil ir. Bu bakterinin biyokim­
yasal özell ikleri C.fetus ' a çok benzer (135) . 

C.cryaerophila ; bar sak infeksiyonu ol an kişilerin 
dışkısından izole edilmekle birlikte, patojen etken o­
lup olmadığı konusunda henüz görüş birliği yoktur(ll9). 

C.fetus ssp. venerealis'in insanda hastalık mey­
dana getirmediği kabul edilmektedir. Bu tilr, eşcinael 
erkeklerin dışkı kültUrUnden ve bakteriyel vajinitli 
kadınların vajina salgısından izole edilmiştir {119)1 • 

C.sputorum ssp.sputorum; insan ağız ve barsak flo­
rasında bulunur. Akciğer absesinden ve perianal abse 
materya•1inden de izole edilmiştir · (119). 

C.sputorum ssp.bubulus; koyun ve sığırların barsak 
flora Uyesidir. İnsanda cilt abselerinden ve infekte 
btillerden izole edilmiştir(l52). 
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1 Tedavi: 

TilıD infeksiyijz ishallerde olduğu gibi, C.jejuni in­
feksiyonunda da sıvı, elektrolit tedavisi bUyUk önem ta­
şır. Hafif dereceli sıvı-elektrolit kaybında oral rehid­
ratasyon sıvılarının verilmesi yeterli olur. Hastaların 
yarısından çoğu tedavisiz iyileşir. Yüksek ateş, toksik 
tablo, kanlı-mUkUslil ishal, gUnde 8 kezden fazla dışk~­
lama ve dışkıda fekal lökositlerin VJ1rlığında çocuklara 
oral yolla 30-50 mg/kg/gUn dozunda eritrom.isin başlan­
ması uygundur. Erişkinde e.ri tromisin dozu 4x250 mg/PO/ 
gUn şeklindedir. Tedavi 5-7 giln sUrdUrUlUr. 72 saat 
içinde dışkı ile C.jejuni çıkarımının bu tedaviyle tama­
men durduğu bildirilmektedir(l69).Antibiyotik tedavisi­
nin Salmonella gastroenteritinde olduğu gibi taş~yıcılık 
durumunun uzamasına yol a çma gibi bir sakıncası yoktur. 

Erişkin için diğer bir alternatif, günde iki kez 
500 mg ,stprofloksasin'in oral yolla 5-7 gün süreyle uy­
gulanmasıdır (170,171). 

Erişkinde tetrasiklin'in gUnde 2 g dozunda ağız 
yoluyla verilmesi, UçUncü seçeneği oluşturur _(.lt9) • . , 

Kampilobakterlerin çoğu penisilin ve ampisilin'e 
dirençli olduğu için, bu ilaçlar tedavide kulla~ılmaz. 
Bununla birlikte, kampilobakterler amoksisilin-klavula­
nik asit kombinasyonuna duyarlıdır. Metronidazol'e du­
yarlık paterni ise değişkenlik gösterir (164,1.67,172, 
173). . 

C.coli'nin; eritromisin ve tetrasiklin'e dirençli 
olabileceği bilinmelidir (174). 

Barsak motilitesini azaltan ilaçlar mikroorganiz­
manın barsakta kalış suresini uzattıklarından klinik 
tabloyu ağırleştırırlar (119). 

Sepais veya sistemik infeksiyon bulguları gösteren 
hastalarda; .sefotaksim ile gentemisin kombinasyonu veya 
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kloramfenikol parenteral yolla kullanılır. Böyle hasta­
larda antibiyotik duyarlık testleri de mutlaka uygulan­
malıdır. 

Hipogamaglobtilinemili hastalarda uygun antibiyotik 
tedavisi ile birlikte intravenöz gamaglobUlin preparat­
ları da kullanılır (109). 

C.fetua ssp. fetus'un neden olduğu sistemik infek­
siyonlarda; suş ampisilin'e duyarlı ise parenteral yol­
la ıımpisilin kullanılır. Aynı bakterinin et,ken olduğu 
endovaskUler infeksiyoniarda ise ampisilin-~entamisin 
kombinasyonu 4 hafta sUre ile parenteral yolla uygula­
nır (119). 

Kampilobakt erlerin neden olduğu mer kezi sinir sis­
temi inf eksiyonlarında intravenöz yolla a.tnpisilin veya 
kloramfenikol uygulanır. Tedavi ~Ures i 2-3 haftadır (119, 

151). 

• Prognoz: 

C.jejuni infeksiyonlarının prognozu: iyidir. Ancak 
kUçUk çocuklarda, yaşlılarda ve immUnitesi kırık kişi­
lerde ağır seyrederek ölümle sonuçlanabilir. Süt çocuğu 
döneminde; dizanteriform ishalle birlikte, sıvı ve elekt­
rolit kaybına bağlı ağır dehidratasyon sUratle geliş~bi­
leceğinden, kayıplar dikkatle yerine konulmalıdır(141). 

C.fetus ssp.fetus ise ağır seyirli sistemik hasta­
lık oluşturarak_malignite, siroz, diyabet ve immilnosüp­
resyonlu hastalarda ölUme yol açabilir. Böyle hastalar­
da uygun anti biyotik tedavis i ne erken dönemde başlanma­
lıdır (108,129). 
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HELICOBACTER PYLORI 

Bu mikroorganizma 6nceleri Campylobacter cinsi i­
çerisinde C.pylori adı altında incelenirken, gilnUmilzde 
ayrı bir cins olan Helicobacter cinsi içinde incelen­
mektedir {113,114). 

H.pylori'nin en önemli rezervuarı insandır. İnsan­
dan-insana bulaşmakta ve infeksiyon insidansı yaşla art­
maktadır. 60 yaşa kadar toplumun yarısının bu mikroorga­
ni zmayla infekte olduğu kabul edilmektedi:.r (113-115,130). 

Helicobacter pylori; kıvrımlı, uzun, s porsuz, hare­
ketli, mikroeerofil şartlarda Ureyen, üreaz oluşturan 
Gram-negatif bir çomaktır{ll4,131 ). 

Mide antrum ve fundus mukozası üzerindeki mukus ta­
bakada yaşar. Ayrıca ektopik mide mukozasının bulunduğu 
yerlere ve duodenuma da yerleşir. Mide asidine duyarlı 
olmakla birlikte mukus tabakası ve bakterinin üreaz ak­
t ivitesi onu mide asidinden korur. Son zamanlarda elekt­
r on mikroskopu ile yapılan çalışmalarda; invazif özel­
likte olduğunu düşündtiren bulgular da elde edilmiştir. 
H.pylori'nin yerleştiği mukoza bölümlerinde nötrofil 
lökosit infiltrasyonu de izlenir. H.pylori; _n~n-spesi­
fik idyopatik gas tritli ve peptik ülserli hastalarda 
lezyonlu bölgelerden alınan biyopsi materyall erinden 
yüksek oranlarda izole edilmektedi r. Mikroorganizma mi­
de ve duodenuma yerleştikten sonra yıllarca burada kal­
makta ve organi zmada buna karş ı immün cevap gelişmekte­
dir (114,115,130,175). 

H.pylori'nin etken olduğu akut infeks i yon, epigas t­
rium ağrısı ve kusma ile başlar. Bu semptomlar birkaç 
günde yatışır. Fakat hipoasidite uzun sUre devam eder. 
H. pylori•nin kronik dispep~i etyolojisinde de rol oyna­

dıilı düşUnUlmektedir{ll4,115). 
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Bakteriyolojik tanı için kampilobakter izolasyonun­
da kullanılan yol aynen izlenir. Çabuk üreaz aktivitesi 
gösterdiği için, çeşitli duyarlı testlerle araştırılan 
üreaz oluşumu, tarama yöntemi olarak yararlı bulunmuş­
tur (112,176). C.jejuni 1 den farklı olarak besiyeri 5-10 
gUn, 37°C 1 de inkilbe edilir (177). 

Histolojik kesitlerin Gram, gümilşleme, Gimza 
ve akridin oranj yöntemleriyle yapılan boyalı preparas­
yonlarda etken mikroorganizma görillebilir. 

Yeni geliştirilen ELISA yöntemiyle serumda ppesifik 
H.pylori antikorları araştırılır (119). 

H.pylori amoksisilin, metronidazol ve bizmut tuz­
larına duyarlıdır. Bu tedaviler ile iyi sonuçlar alınmak­
la birlikte tedavi kesildiğinde semptomlar nUksetmekte 
ve H.pylori tekrar izole edilebilmektedir. Son veriler; 
peptik ülserli hastalarda anti-Ulser tedavi ile birlikte 
anti-H.pylori tedavisinin birlikte yapılmasının uygun 
olacağını göstermektedir (130,179). 

Amoksisilin 3x500 mg, metronidazol 3x250 mg ve biz­
mut tuzları 3xl ölçek tek tek ya da kombine olarak 4 
hafta süre ile kullanılmalıdır. 
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SALMONELLA İNFEKSİYONLARI 

Salmonel.la cinsinden bakterilerin neden olduğu 

hastalıklar içerisinde; akut enterokolit, bakteriyemi, 
lokalize infeksiyonlar ile tifo ·ve paratifo ateşi yer 
alır. 

Tifo dışı salmonella infeksiyonlarına hem hayvan­
larda hem de insanlarda sık olarak rastlanır. İnfeksiyon 
hayvandan-insana, ya da insandan-insana geçer ve çoğu 
kez hafif bir hastalık tablosu oluşturarak kısa surede 
kendiliğinden iyileşir(l80). 

ı Et;yolo;ti.: 

Salmonella cinsinden bakteriler; Gram-negatif, ae­
rop veya fakUltatif anaerop, kapstilsüz, sporsuz, 2-Jx 
0.6 pm ebadında, genellikle hareketli bakterilerdir.Ba­
sit k:Ultilr ortamlarında kolaylıkla Ureyen bu bakteriler · 
somatik (O) ve kirpik (H) antijenlerine göre aerolojik 
olarak tiplendirııirler. Buna göre, antijenik olarak bir­
birinden farklı 2000'den fazla aerotip belirlenmiştir. 
Bazı Salmonella tilrleri sadece hayvanlarda, bazıları hem 

' hayvanlarda hem de insanlarda, Salmonella typhi ise sa-
dece insanda infeksiyon oluşturur. Salmonella tUrleri 
çeşitli antimikrobik aj~nlara çoğul direnç geliştirebi­
lir (181). 

1 Epidemiyoloji: 

İnsanlarda aalmonella infeksiyonları, kontamine su 
ve gıda maddelerinin alınması yoluyla meydana gelir.Ba­
zı seyrek durumlarda ise infeksiyon, insandan-insana di­
rekt temas ya da inhalasyon yoluyla da meydana gelebil­
mektedir. Su ve gıda maddelerini asemptomatik taşıyıcı­
lar ve aktif infeksiyonu olan kişiler kontamine ederler. 
Ancak, Salmonella cinsinden mikroorganizmaların en önem-
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li rezervuarı ve bulaşma kaynağı hayvanlardır. Evde bes­
lenen hayvanlar, çiftlik hayvanları, kanatlılar sUriln­
genler ve diğer pek çok hayvan tUrleri salmonelle cin­
sinden bakterilerle infekte olabili r. Salmonellozlu 
hayvanların et ve çıkartıları ile diğer gıda maddeleri 
de kolayca kontamine olabilmektedir. Bulaştırmada · besin 
endilstrisi çalışanları ve bunların kullandığı araçlar da 
önemli rol oynar . Sal.monella t ürleri, yumurta ve yumurta~ 
lı gıda maddelerinden sık izole edilir. Yumurtanın kabu­
ğundan ve yumurta akından selmonella cinsinden bakterile­
rin izole edildiği bildirilmiştir(182).Pişirmek suretiy­
le Selmonelle türleri kolayca ölmekle birlikte, mutfakta 
kullanılan bıçak, tencere ve mutfak masasından rekontami­
nasyon yoluyla i nfeksiyon meydana gelebilmektedir. Ayrı­
ca , ısının yeterli yüksekliğe ulaşamadığı kalın et par­
çası ve hindi gibi besin maddelerinin orta kısımlarında 
Salmonella ' lar canlılıklarını sür dürebilmekt edir.Fareler, 
böcek ve sinekler mekanik olarak besin maddeleri ni kon­
t amine ederler. Süttozu maya ve diğer bazı hayvan kaynak­
lı kimyevi maddeler ile hayvan doku ekstrelerinden hazır­
l anan ilaçlar infeksiyon kaynağı olabilir. Salmonella 
cinsinden mikroorganizmaların neden olduğu salgınlarda 
en önemli kaynak taşıyıcı ya da hasta kişilerin çıkartı­
ları ile ki r lenen suların i çilmesi veya kullanılmasıdır. 

Salmonella infeksiyonlarına en sık yaz ve sonbahar 
başlarında rastlanır. 9 yaşından küçUk çocuklar, erişkin­
ler e göre Salmonella infeksiyonl arına daha duyarlıdır. 

t Patogenez ve Patoloji: 

Selmonella tUr leri ileum ve kolonda çoğalarak lemi­
na propria'da iltihabi reaksi yona yol açarlar. Epitelyal 
hücrelere penetre ol~aven Salmonella türl eri · kısa süreli 
ve hafif seyirli incebarsak tipi ishale neden olur. İn­
va zi f karakterli Salmonella t ürlerinin meydana retirdiği 
dizenter iform ishalde; dışkının mikroskopik incelenmesin-
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de, iltihabi infiltrasyonun göstergesi olan nötrofil 
lökositler gBrillUr. Ancak bir istisna olarak, tifo'lu 
hastanın d~şkısındaki hakim hticre tipi lenfositlerdir. 
İnfeksiyon sırasında ileum ve kolonda iltihabi infilt­
rasyonıe Ulaerasyonun yanısıra, mezenter lenf nodülle­
rinde de şişme görülür. Mikroorganizma mukozal ve len­
fatik bariyerleri aşarsa, ya geçici bakteriyemi ya da 
uzun silren bakteriyemi ile birlikte metastatik ebseler 
meydana gelir. Eu hastalık tablolarının oluşması; ko­
nağın savunma mekanizmaları ve mikroorganizmanın sayısı 
ile, başta invazivite olmak üzere sahip olduğu diğer 
virulans faktörlerine bağlıdır. İnfeksiyon oluşabilmesi 
için, ortalama 106 bakterinin ağız yoluyla alınması ge­
rekir. Ancak, taşıyıcılık durumunda dışkıdaki bakteri 
sayısı, _llastalık halindekinden 10-100 ket daha az bulun­
muştur(l8J) .Silt çocuğu ve yaşlılık ile kronik hastalıkla­
rın varlığında;infeksiyon meydana getiren inokulum dozu 
daha düşük düzeylere iner.Değişik Salmonella serotipleri 
değişik şiddet ve natürde infeksiyonlara sebep olur. Ör­
neğin; S.enteritidis serotip enatum'un virulansı düşUk 
olup, ya asemptomatik intestinal infeksiyona, ya de ha­
fif seyirli enterokolite yol açar. S.cholerasuis ise 
virulansı fazla olan bir bakteridir. Sıklıkla bakteriye­
miye, bazen de gastroenterite neden olur. Virulansı orta 
düzeyde olen S.typhimurium enterokolite nede~ olmakla 
birlikte, özel konaklarda kan, idrar ve cerahatten en 
sık izole edilen ve hastane infeksiyonlarına da neden 
olan bir bakteridir. 

Mide asidi, mukus tabakası ve diğer intestinal sa­
vunma mekanizmaları Salmonella infeksiyonu oluşmasını 
enBeller. İntestinal floranın antibiyotiklerle bozulma­
sı sırasında Salmonella infeksiyonlarına duyarlık ar­
tar. Seyahat öncesi korunmak amacıyla oral antibiyotik 
uy~ulanan turistlerde Salmonella infeksiyonlerı insi­
dansının arttığı gözlenmiştir (184). 
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Siroz, sistemik lupus eritematozus, lökoz, lent'oma 
veya başka bir neoplastik hastalığı olanlarda • ' Salmonel­
la bekteriyemisine sık rastlanır. Orak hUcreli anemi ve 
sıtmada da bakteriyemi sık olup, bu hastalarda lokalize 
infeksiyon ve metastatik abse ile osteomiyelit meydana 
gelme riski yüksektir. Orak hilcre anemili has talardaki 
osteomiyelitin etkeni alışılmışın aksine S.aureua de­
ğil, Salmonella ttirleridir. Bu durum, immiln sistemde; 
Bzellikle kompleman sistem.inde meydana gelen defekte 
(c3 eksikliği) ve multipl infarktlar nedeniyle bozulmuş 
kemik kan dolaşımına bağlıdır. Anevrizması, hematomu ve 
ttimöral kitlesi olan hastaların ' lezyonlu bölge dokula­
rından salmonella'lar sık olarak izole edilir. 

2-4 aylık sUt çocuklarında sal monelloz daha fazla 
görülür. 5 yaştan sonra infeksiyon sıklığı , erişkin yaş­

takil erle aynıdır. Yenidoğan ve geriatri servislerinde, 
immünosüpresyonlu hastalarda; i nfeksiyon riski daha yük­
sektir. Bir kez hastane infeksiyonu olarak salmonelloz 
meydana geldikten sonra, s eyrek bir bulaşma yolu ol an 
insandan-insana temas yol uyla yayılmanın da arttığı gös­
t erilmiştir. Salmonella in!eksiyonlarının her i ki cinsi 
eşit olarak tuttuğu kabul edilmektedir (185). 

S. TYPHI DIŞI SALMONELLA TlrnLERİ İLE MEYDANA GELEN KLİNİK 
TABLOLAR 

t Enterokolit 

Salmonella besin zehirlenmes inin neden olduğu ince 
barsak tipi ishalin tersine, salmonella enterokolitinde 
ileum ve kolon mukozasında iltihabi reaksiyona bağlı,ka­
lın barsak tipi kanlı-mukuslu ishal görülUr. Hastada 
ateş ve karın ağrısı şikayetleri vardır. İnkübasyon per­
yodu 8-48 saat arasında değişir. Bulantı ve kusma sık 
rastlanan başlangıç semptomlarıdır. Ardından, kolik şek­
linde karın ağrısı ile birlikte, 3-5 gün devam eden is-
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hal başlar. Dışkılama sayısı gUnde J-4 kezden J0-40 
keze kadar değişir. Başlangıçta Uşüme-titreme ile yiik­

selen ateş, hastalık boyunca J8-J9°C arasında seyreder. 
Fizik muayenede f barsak hareketlerinde artma ve abdomi­
nal duyarlık saptanır. Seyrek de olsa, ttrebound" feno­
meni ile birlikte artmış karın duyarlığı da görtilebilir 
ve lokalizasyon uyuyorsa, akut apandisit ile karıştırı­
lır. Hastaların çok azında ateş ve ishal iki haftaya 
kadar uzayabilmektedir. 

Isıya dayanıksız enterotoksin ile S.dysenteriae 
tip l'inkine benzer toksin oluşturduğu gösterilen Sal­
monella tUrleri, aynı zamanda invazyon özelliğiyle de 
ishal meydana getirmektedir. 

Lökosit sayısı genellikle normal olmakla birlikte, 
az sayıda hastada orta dereceli lökoaitoz görillür. Dış­
kı ile bakteri atımı ortalama iki hafta sürmekte, vaka­
ların %10-15'inde ise basil çıkarma dört haftaya kadar 
uzayabilmektedir. Hastalığın akut döneminde, dışkının 
1 gramında 106-109 bakteri bulunur. Çok nadir durumlar­
da, çocuk ve yaşlı hastalar iki ay hatta altı ay kadar 
dışkı ile bakteri çıkarmaya devam edebilir. Kronik taşı­
yıcılık denebilmesi için primer hastalığın üzerinden 
1 yıl geçtikten sonra bile dışkı kUltürünün pozitif ol­
ması gerekir. Safra kesesi portörlüğünün sık görüldilğil 
S.typhi dışındaki Salmonella türleri için kronik taşı­
yıcılık oranı ihmal edilecek derecede düşUk düzeydedir 
(186). 

1 Paratif'o 

S.typhi dışında kalan Salmonella türleri tifo 
semptomlarını daha ılımlı olarak taklid eden paratifo 
ateşine yol açar. Bütiln Salmonella tUrleri paratifoya 
yol açarsa da, böyle hastalardan en sık S.paratyphi A 
ve S.paratypi B izole edilir. Klinik olarak tifodan 
ayırt edilemeyen paratifoda ·hastalık silresi daha kısa, 
ölüm oranı ise daha azdır. 
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t Bakteriyemi 

s.typhi dışı Salmonella türleri uzun süren inter­
mittan· karakterde ateş, kilo kaybı ve iştahsızlıkla 
birlikte, persistan bakteriyemiye yol açar. Gastroin­
testinel sisteme ait şikayet bulunmayan bu hastalarda , 
dışkı kill türü de genellikle negatif bulunur. Hepatosple­
nomegali ve belirgin anemi, bu hastalıkta tifoya oranla 
daha seyrektir. 

t Lokalize infeksiyonlar 

Salmonella tUrleri ile oluşan bakteriyemi sırasın­
da; bronkopnömoni, ampiyem, endokardit, perikerdit, pi­
yelonefrit, osteomiyelit veya artrit şeklinde lokalize 
inf eksi yonl ar meydana gelebi l ir. Daha "önceden doku bU­
tünlüğü bozulmuş vUcut bölümleri , Salmonella türl eri 
ile meydana gelen l okalize infeksiyonl ar a predispozis­
yon oluşturur . Böyl e hastalarda 20- 30. 000/mm3• e ulaşan 
nötrofilik lökosit oz görü1Ur( l 80) . 

t Ayırıcı Tanı : 

Şigelloz, kampilobakteri yoz, enterot oks ijenik ve 
enteroinvazif E.coli in:feksiyonu, amibiyaz, rotavirus 
ishali ve kolera; salmonelloz ile karışabilir. Gruber 
Widal aglutinasyon testinde; O antijeni ne karşı oluşen 
antikorlarde, başlangıca göre 4 katlık titre artışı sap­
tanması, Salmonelloz tanısında yardımcıdır. Salmonella 
bakter i yemisinde ve lokalize infeksiyonde , etken mikro­
organizma; kandan, cerahatten ve diğer viicut sıvıların­
dan izole edilebilir. Altta yatan kronik bir hastalığı 

olanlarda ağır seyirli salmonella infeksiyonu insidan­
sının yüksek oldugu hatırlanmalıdır. 

t Prognoz: 

Salmonella infeksiyonlarının bilyilk çoğunluğu hafif 
seyirli olup, mortalite oranı çok dUşUktilr . Ancak; sUt 
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çocukları, yaşlı kişiler ve immUnosilpresyonlu hastalar 
dikkatle takip ve tedavi edilmelidir. Bu hastalarda, de­
hidratasyon ve asidoz riski de yüke.ektir. Tifo dışı Sal­
monella türlerinin meydana getirdiği enterokolitte, ge­
nellikle koruyucu bağışıklık gelişmez. 

1 Tedavi 

Öncelikle dehidratasyon ve elektrolit bozukJ.ukları 

düzeltilir. Antimotiliter ilaçlar ve antimikrobik te­
davi; hastalığın suresini uzattığı, komplikasyonlara ve 
taşıyıcılığa yol açtığı için uygulanmamalıdır. Sistemik 
bulgularla seyreden; bakteriyemi, paratifo ateşi ve lo­
kal infeksiyonlar kloramfenikol ile tedavi edilir. Klo­
remfenikol dozu; kilo. başına 50 mg/gündür . Tedavi 2 haf­
ta sürdürUlür. Semptomlar genellikle 4- 6 günde yatışır. 
Bu dönemden sonra, kloramfenikol dozu; 30 mg/kg/gün'e 
düşürülür. Salmonell a türlerinin neden olduğu ilti habi 
koleks iyonlar da, kloramfenikol t edavisi yanında cerrahi 
drenaj da uygulanmalıdır. 

Salmonella osteomiyelitinde ve 2 hafta dan fazla te­
daviye ihtiyaç gösteren per~istan i nfeksiyonlarda; izole 
edilen suş da duyarlı ise, ampisilin tercih edilir. Du­
yarlı suşların neden olduğu intravasküler Salmonella in­
feksiyonlarında da a rnpisilin kullanılmalıdır. Ampisilin 
dozu ; 100 mg/kg/gUn şeklinde, 6 saat arayla. intravenöz 
yol la uygulanır. Ampisilin ve ~rimetoprim-2ulfametok­
sezol'e dirençli suşlar için, siprofloksasin kullanımı 
ile iyi sonuçlar bildirilmiştir (187). 

Konvaleaan dönemde dışkı kültUrü pozitif olan vaka­
larda ve asemptomatik intestinal infeksiyonda, anti biyo­
tik kullanımı endikasyonu yoktur. Özellikle S.typhimurium, 
seyre lı:: olar·ak da diğer Salmonella tUrlerinde; transfer 
edilebilen ço~ul ant~biyotik direnci gelişmesi, Hnemli 



bir klinik ve epidemiyoloj ik problemdir. Bu durum, bi­
linçsiz antibiyotik kullanımı ile yakından ilgilidir. 
Kloramfenikol'e direnç söz konusu olmasa bile ampisi­
lin, trimetoprim-sulfametoksazol ve tetrasiklin'e gide­
rek artan oranlarda direnç bildirilmektedir. Hayvanlar­
da ticari amaçla tetrasiklin gibi antibiyotiklerin kul­
lanılması dirençin yayılmasına neden olmaktadır (188). 

t Korunma: 

S.typhi dışındaki Salmonella tilrleri için etkili 
bir aşı yoktur. Ayrıca, profilaktik antibiyotik kullanı­
mı da zararlıdır. Salmonelloz ile mUcadelede; besin en­
dUstrisinin personel ve araç yönünden denetlenmesi, sa­
nitasyon koşullarının iyileştirilmesi ve kişisel hijyen 
kurallarına uyulması önemlidir. Besin maddelerinin uzun 
s üre oda ısısında tutulması ve kısa süre ısıtıldıktan 
sonra yenmesi , Salmonella gastroenteritine zemin hazır­
l ar. Hastane personeli de başta el yıkama olmak Uzere 
diğer hijyen kurallarına uymalıdır. 
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TİFO 

S.typhi'nin etken olduğu tifo; sadece insanlara öz­
gU, sistemik bir hastalıktır. Sık rastlanan semptom ve 
bulguları; ateşin yanısıra başağrısı, apati, halsizlik, 
öksUrük, splenomegali, döküntU ve lökopenidir. Tifo te­
davi edilmediği takdirde, uzun seyirli ciddi bir infek­
siyondur (189). 

• Et:yolo;li: 

Tifonun etkeni olan s.typhi; Gram-negatif, aerop 
veya fakilltatif anaerop, kapsUlsUz, sporsuz, 2-3 fm x 
0.6 pm çapında, hareketli bir mikroorganizmadır. Faj 
tiplendirmesiyle, 80'den fazla farklı s.typhi suşu be­
lirlenmiştir. 

• Epidemi:yoloji 

Tifonun kaynağı ya hastalığı geçirmekte olan kişi­
ler ya da taşıyıcılardır. Tifolu hastalar dışkı ile ve 
daha az oranda idrar ile basil çıkarırlar. Ayrıca; kus­
muktan, solunum sekresyonlarından ve cerahatten de etken 
izole edilebilir. Bulaştırmada önemli rol oynayan kronik 
taşıyıcıların dışkılarının 1 gramında 106 veya daha faz­
la bakteri bulunur. İnsan çıkartılarıyla kontamine olmuş 
su ve besin maddeleri infeksiyonun başlıca kaynağıdır. 
Böcek ve sinekler hastalığı mekanik yolla yayarlar. De­
niz ürilnlerinden bulaşan tifo vakaları da bildirilmiştir 
(190). Sosyoekonomik durumu iyi, alt yapı sistemleri 
düzgUn ülkelerde, sporadik ve epidemik tifo insidansı 
düşüktür. Tifo her iki cinsi eşit olarak tutarsa da, 
kronik taşıyıcılık oranı kadınlarda daha yUksektir. 
Kronik taşıyıcıların çoğunluğu 50 yaşın Uzerinde olmak­
la birlikte, akut infeksiyon 30 yaşın altında daha sık­
tır. Tifonun epidemilere yol açtığı Ulkelerde, yaz mev­
siminde hastalık en yttksek dUzeye ulaşır. Gelişmiş Ul­
kelerde ise mevsimsel farklılık gözlenmez. 
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t Patogenez ve ·Patoloji 

s.typhi'nin giriş kapısı, gastrointestinal kanalın 

jejunum bölilmUdilr. Az sayıdaki S.typhi ' ağız yoluyla a­
lındığında mide asidi ile kolayca elimine edilir. Ancak, 
mide ve intestinal mukoza bariyerlerini aşabilen bakte­
ri · silratle çoğalır ve bölgesel lenfatiklere geçer. Bu­
rada fagosite edilen etkenin_ intraselliller özelliği 
nedeniyle canlılığı devam eder. Bazı bakteriler · ıenfa­

tiklere ugramadan da direkt kan dolaşımına katılarak,ge­
çici bakteriyemi oluşturabilmektedir. Sistemik dolaşıma 
katılan bu bakteriler; karaciğer, dalak, kemik iliği ve 
lenf ganglfyonlarındaki retlkilloendotelyal hilcreler tara­
fından fagosite edilir. Bu safhada da , bakterinin intra­
selüler özelliği nedeniyle , hücre içinde çoğalması de­
vam etmektedir . Bakterinin i kinci ke z kan dolaşımına ka­
rışmasına kader geçen bu süre , hastalığın inkübasyon dö­
nemidir . İkinci bakteri yemiden sonra, safra yolları ile 
gastroint estinal s isteme S.typhi atılımı ar tar . Böylece 
s ilik ya da ·asemptomatik kolesistit bulgularına rağmen, 
s afr a kes esi infeksiyonunun devamı yönilnde kısır bir 
döngü oluşur. 

Hastalık sırasında, retikUloendotelyal sistemin bU­
yük mononUkleer hUcreleri prolifere olmaya devam eder. 
İntestinal kanaldaki lenf oid dokuların, özellikle de 
terminal ileumdaki peyer plaklarının tutulumu ile, bu 
bölgelerde nekroz ve Ulserasyonlar meydana gelir. Nek­
roz ve ülserasyon, mukoza ve submukoza tabakasını aşıp 
müsküler tabakayı da geçerse ., perforasyona, damarları 
aşındırırsa intestinal kanamaya yol açar. Komplikasyon 
olmadığı takdirde intestinal lezyonlar iz bırakmedan 
ve darlığa yol açmadan iyileşir. 

Hastalık sırasında karaciğer bUyür ve hepatositler­
de bulanık şişme ile karakterize fokal nekroz alanları 
görülür. Dalak ve lenf nodülleri btiyür. Tifo sırasında 
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mononUkleer hUcre infiltrasyonu gösteren makUlopapUler 
deri lezyonları (taş roze), bronşit ve pnömoni görUle­

·bilir. 

İnfektif dozu ortalama ıo7'd1r. Vi antijenine sahip 
S.typhi suşları _ serumun bakterisid aktivitesi ve fa­
gositozdan korunduğu için daha virulandır. Ayrıca, nor­
mal bakteri florası antibiyotik kullanımı ile bozuldu­
ğunda tifoya duyarlığın arttığı gösterilmiştir (191). 

s.typhi'nin lipopolisakkarit yapısındaki endotoksin­
leri hastalığın patogenezinde önemli rol oynar. Tifo ge­
çirmekte olan ve yalnızca endotoksin verilen kişilerde; 
ateş, başağrısı, miyalji, iştahsızlık, kusma, trombosi­
topeni ve lBkopeni görülmektedir. Tifoda hUcresel immti­
nitenin de önemli rol oynadığı düşUnülmektedir (192). 

1 Klinik belirti ve bulgular: 

Kuluçka dönemi genellikl e 8- 14 gilndür. Tedavi edil­
meyen hastalarda, tifo; 9 hafta veya daha fazla sürer se 
de , ortalama süre 4 haftadir. En erken belirti olan ate­
şin yanısıra; iştahsızlık, bitkinlik, dalgınlık , miyalji 
gibi semptomlar yavaş yavaş belirginleşir. Frontal böl­
geye lokalize, devamlı başağrısı önemli bir semptomdur. 
Hastaların 2/J'ünde bronşiti taklid eden nonprodüktif 
öksürük görülür . %10 hastada burun kanaması mevcuttur. 
Hastaların çoğu karın ağrısı ve karında dolgunluk his­
s i nden şikayet eder. Önceler i kabızlık deği şmez bir semp­
tom olarak gösterilmişs~- ~e, vakaların %20-SO'sinde orta 
şiddette ishal görillür (193). İkinci haftada ateş de­
vamlı hale gelir. Bu dönemde basta kendini daha kötil 
hisseder. Ayrıca ikinci haftada önemli derecelere va-
ran uyanıklık kusuru, hatta delirium _pile görülebilir. 
Karın ağrısı ve distansiyon artar. Kanlı-mukuslu is-
hal de ikinci haftada daha sıktır. tlçilncU haftada ateş 
yine yilksektir, hasta bitkin durumdadır. Bu haftanın 
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,. 
sonunda ateş yavaş yavaş dUşmeye başlar ve dördilncU 
haftanın sonunda normal dUzeye iner. 

Birinci haftada yeg§ne fizik bulgu· karın distansi­
yonu ve alt kadranlarda palpasyonla duyarlık saptanması­
dır. İkinci ve UçUncil hafta klasik tifo tablosunu yansı­
tır. Bu dönemde mental konfUzyon ve ateş-nabız diskor­
dansı mevcuttur. Akciğerlerde kaba ronkUsler ve krepitan 
raller işitilir. Karın palpasyonu ağrılıdır ve distansi­
yon kolayca farkedilir. %40-75 vakada splenomegali bulu­
nur. Karın Ust bölUmUnde görUlen tipik makUlopapüler d6-
ktintUler de bu dönemin önemli bir bulgusudur. 

Ateş azaldıkça hasta kendini iyi hisseder. İyileş­
me 1 a y veya daha uzun sürede tamamlanır . 

1 Laboratuvar bulguları : 

Hastalık . seyri sırasında normokrom- normositer anemi 
gelişir . Anemi ; i ntestinal hemoraji komplikasyonu geli­
şirse daha belirgin hale gelir. Hastaların çoğunda, ge­
nellikle 2500/mmJ'iln altına inmeyen lökopeni mevcuttur. 
Az sayıda hasta da hafif derec el i l ökositoz da görülmüş~ 
tür . Ateşli dönemde proteinUri saptanabilir. 

Birinci haftada vakaların %90'ında kan kültilr ilpden 
s.typhi izole edilir. Bu oran, UçüncU hafta sonunda %50' 
ye düşer. Etken mikroorganizma rozeol kazıntı kültUrün­
den ve kemik iliğinden de izole edilebilir . UçüncU ve 
dördilncU haftada daha sık olmakla birlikte, hastalığın 
tüm dönemlerinde dışkıdan tifo basili ilretilebilir. İd­
rar kültilrti pozitifliği ise, UçUncil haftada %25 civarın­
dadır. Hastalığın üçiincU ayında, vakaların %5-lO'u dışkı 
kültüründe pozitif sonuç verir. Vakaların %.J'üniln ise,' 
kronik taşıyıcı olarak kr.ldığı göste.:rilmiştir (193). 

Kronik taşıyıcılarda · · m1kroorganizma kaynağı safra ke­
sesidir. Böyle hastalarda, setre kesesi taşı da koin­
sidans olarak bulunabilir. Kronik taşıyıcılık oranı 
erişkin kadınlarda en yüksek düzeydedir. 



- 7) -

Gruber Wi dal reaksiyonu 14.gUnden itibar en pozi­
tifleşir. UçUncU haftada ise, O antijenine karşı en yUk­
sek antikor titresi saptanır. Testin tekrarıyla , antikor 
titresinde başlangıca göre önemli bir yiikseklik saptan­
ması tanıda çok yardımcıdır. 

• Ayırıcı Tanı : 

Uzun süreli, nedeni belirlenemeyen ateşe yol açan 
hastalıkların tUmil, tifo i le ayırıcı tanıya girer. Tifo­
da - dudak herpesi çok seyrektir. Varlığında başka hasta­
lıklar düşünülmelidir . Sistemik inf'eksiyon bulguları ve­
ren diğer Salmonella türleri ile tüberkUloz, bruselloz , 
şigelloz, malarya, bakteriyel pnömoniler ve lenfomalar 
ayırıcı tanıya alınmalıdır. Kesin tanı; etkenin kan, 
dışkı, idrar , balgam veya pUrUlan materyalden izolasyo­
nu ile konur. 

1 Komplikasyonlar: 

İntestinal hemoraji hastalığın ikinci ve UçUncU 
haftalarında görUlilr. Hastaların %10-20'sinde kanama , 
dışkıda bol miktarda taze kan görtilmesi ya da melena 
şeklinde kendini belli eder. Hastaların çoğunda, dışkı­
da benzidin reaksiyonu (gizli kan) pozitiftir. 

İntestinal perforasyon da i kinci ve ilçUncU hafta­
lar da olur. En c i ddi komplikasyon olan perforaayon, va­
kaların yaklaşık %l'inde gelişir. Perforasyon yeri ise 
genellikle terminal ileumdur. Birkaç kez tekrarlayan ka­
namadan sonra perforasyon riski daha da yUkselir. Be­
lirtiler; akut karın ağrısı, yaygın milsküler defans ve 
rijidite ile ardından~lişen yaygın peritonit halidir. 

Seyrek olarak femoral ven tromb~filebiti ve sereb­
ral tromboz gelişir. Akut kolesistit ve pnömoni diğer 
komplikasyonlar arasındadır. S.typhi'nin bizzat kendisi 
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pnömoniye yol açabileceği gibi, S.pneumoniae ve diğer 
bakterilerle meydana gelen pnömoni de koinsidans olarak 
g6rUlebilir. S.typhi bakteriyemisi sırasında; osteomiye-
1it, menenjit, endokardit veya abse oluşumu gibi herhan­
gi bir organ veya dokuda lokalize infeksiyon gelişebilir. 
Tifonun akut döneminde; toksik miyokardit, akut dolaşım 
yetersizliği, hiperpireksi ve ensefalopati görülebilir. 
Hastalık sonrasında saç dökülmesi meydana gelebilir. Ge­
beliğin ilk Uç ayında tifo nedeniyle düşük oranı y-ükaek­
tir. 

Tedavi edilmeyen hastaların %10'unda hastalıkken­

diliğinden düzeldikten 1-2 hafta sonra nüks görülür. Klo­
ramfenikol kullanımı ile nUks oranı biraz daha artar. An­
tibiyotik tedavisi bit tikten ort a l ama 2 haf ta sonra nüks 
görülmekte fakat semptom ve bulgular daha ılımlı olmakta­
dır. İkinci ve UçUncU nükslerin bile ortaya çıktığı t ifo 
vakaları bildirilmiştir (193). 

1 Kronik taşıyıcılık 

Safra kesesinde persiste eden infeksiyona bağlı kro­
nik taşıyıcılık oranı %3 civarındadır . Schi s tosoma hae­
matobium infeksiyonu ve tifonun birlikte endemik olarak 
bulunduğu bölgelerde üriner sistem taşıyıcılığı da sık­
tır. 

1 Bağışıklık: 

Tifo genellikle hayat boyu süren bağışıklık bırakır. 
İkinci defa infeksiyon meydana gelmesi ihtimali düşUktür. 
Primer infeksiyon sonrasında g~lişen immünite, s.typhi 
ile tekrarlayan karşılaşmalarda koruyucu rol oynar. 

1 Prognoz: 

Antibiyotik öncesi çağda komplikasyonlar nedeniyle 
genellikle %10 civarında olan ölüm oranı, antimikrobik 
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ilaçların, özellikle kloramfenikolUn devreye girmesiyle 
%1-2'lere dUşmUştUr. Bununla birlikte, ciddi bir hasta­
lık olan tifo hastane şartlarında ve antibiyoterapi ile 
destekleyici tedavi birarada yürütUlerek tedavi edilme-
11dir. 

t Tedavi: 

Tifo tedavisinde kloramfenikol; 1950'11 yıllarda 
olduğu gibi, bugUn de ilk seçilecek ilaçtır. Kloramfeni­
kole direnç dikkate alınmayacak kadar düşUk düzeydedir. 
Kloramfenikol dozu; 50 mg/kg/gUn'dUr. Oral yolla ve 4 
eşit dozda verilir. Ateş dUşUnce 1doz; · · 30 mg/kg/gUn 
şeklinde azaltılır ve 14 gUne tamamlanır. Ateş genellik­
le 3-5 gi.inde normale dBner. Kloramfeni kol tedavisi sı­
rasında bile · hemoraji ve perforasyon komplikasyonları 
gelişebilir . Tedaviye cevap 1 antibiyotiğin başlama d6ne­
mi ve mikroor~anizmanın virulansı ile ilgil idir . Klor am­
fenikol tedavis i kronik taşıyıcılık insidansını azaltmaz. 
Tifo , nüksettiği takdirde aynı tedavi yeniden uygulanır 
(194). 

Tifo t edavisinde ampisilin, kloramfenikol ' den daha 
az etkili bulunmuştur . Hastaların bir kısmı : - ampisilin 
tedavisine ilk 5 gUnde cevap'8rmezken; ateşli •dönem de 
kloramfenikol uygulananlara oranla daha uz,,n silrmektedir. 
Nilks ve ta şıyıcılık oranları açısından da, ampisilin'in 
kloramfenikole üstünlüğil yoktur. Ampisilin; 60-100 mg/ 
kg/gUn dozunda uygulanır·. Tedavi 6 saatte bir intravenöz 
yolla yapılmalıdır. 

Gastrojntestinal kanaldan emilimi çok iyi olan amok­
aisilin; 50-75 mg/kg/giln olarak, 6 saat arayla ve oral 
yolla uygulanır. 

Trimetoprim-sUlfametoksazol ise;· özellikle kloram­
fenikole dirençli S.typhi infeksiyonunda ön plana geçer. 
Tifo tedavisinde UçUncU kuşak sefalosporinler ve floro­
kinolonlar ile iyi sonuçlar bildirilmektedir~195,196). 
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Toksik tablo içinde bulunan ve 5-6 gün içinde te­
daviye cevap vermeyen ağır vakalarda 3 gUnlUk korti­
kosteroid tedavisinin klinik durumu dilzelttiği gözlen­
miştir (197). 

Perforasyon durumunda ' vakanın ciddiyeti de gc:Sz 
önilnde bulundurularak ya konservatif tedaviye devam e­
dilir ya da erken cerrahi girişim yeğlenir. 

Ateşin dilşilrUlmesi için salisilatlar gibi antipi­
retik ilaçlar kullanımı yerine, mekanik soğutma tercih 
edilmelidir. Konstipe olan hastalarda; perforasyon ris­
kini arttırdığından, laksatif ilaç kullanımı ve boşal­
tıcı lavman ya~ılması kontrendikedir. 

Kronik taşıyıcılık durumunda tek başına kolesis­
tektomi ile fo85 başarı elde edilir. Ancak, ameliyat ön­
cesi ve sonrası dönemde duyarlı antibiyotiklerin kulla­
nılması ile daha iyi sonuçlar alınmıştır. Safra kesesin­
de patoloji bulunmayan taşıyıcıların tedavisinde, 6 haf­
ta silreyle ampisilin kullanılır. Kolesistit ya da taşlı 
kese varlığında; kronik taşıyıcılık tedavisinin ilkse­
çeneğini kolesistektomi oluşturur. 

1 Korunma: 

Karşıt dilşü:p.c_e.le~ olmakla birlikte, tifo aşısı· ko­

runmada etkilidir (192). Bu etki, ağız yoluyla alınan 
bakteri sayısı ve bakterinin virulansı ile de ilgilidir. 
Ancak aşının koruyucu etkisi, Gruber Widal testiyle 
saptanan antikor titreleri ile korelasyon göstermez.Aşı, 
tifonun endemik olduğu bölgelerde oturanlara, bu bc:Slge­
lere çalışma veya seyahat amacıyla gidenlere ve labora­
tuvar personeline uygulanmalıdır. Oral yolla uygulanan 
daha etkili bir aşı geliştirilmiş ve gelişmiş Ulkelerde 
rutin olarak kullanılmaya başlanmıştır (198). 
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ŞİGELLOZ (Basilli Dizanteri) 

Şigelloz (basilli dizallteri)ı Shigella cinsi bak­
terilerle meydana gelen, bulantı, kusma, karın ağrısı, 
ateş, kanlı mukuslu ishal ile kendini gösteren akut se­
yirli bir barsak infeksiyonudur. Hastalık hafif belir­
tilerle seyredip ayakta geçirilebileceği gibi, yiiksek 
ateş ile birlikte toksik tabloya ya da sıvı ve elektro­
lit kaybına bağlı ağır dehidratasyona da neden olabilir 
(199). 
1 E~yoloji: 

Shigella cinsi bakteriler; Enterobacteriaceae ai­
lesi içinde yer alan, aerop ya da fakültatif anaerop, 
hareketsiz, kapsUl sUz , sporsuz, Gram- negatif çomaklar­
dır. İnteksiyon bu cinsi oluşturan dört tür bakteriden 
biriyle meyd~na gelir. Bunlar: 

1- Shigella dysenteriae (A grubu) 
2- s.rıexneri . . . . . . . . . (B grubu) 
3- S.boydii • • • • • • • • • • • (C grubu) 
4- S . sonnei • • • • • • • • • • • (D grubu) ' dur. 

1 Epidemiyoloji: 

Şigelloz; hijyen koşulları kötU olan, özellikle ço­
cuk popülaayonunun yoğun olduğu kalabalık ortamlarda ya­
~a nan toplumlarda önemli bir sağlık problemidir. Shigel­
la cinsinden bakteriler hasta ve portörler aracılığıyla 
çevreye yayılır. Bulaşma !ekal-oral yolladır. Kontamine 
besin maddeleri ve su kaynakları ile, kontamine eller 
hastalığın yayılmasına yol açar. Ağız yoluyla 100'den az 
sayıda mikroorganizma alındığında, hastalık meydana 
gelebilmektedir. Antibiyotik tedavis_i uygulanmamış hasta­
lar 1-4 hafta dışkı ile basil çıkarırlar. Bu s Ure bazı 
hastalarda daha da uzayabilmektedir (200). 
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1 Patogenez: 

Ağız yoluyla alınan bakteriler mideyi geçtikten son­
ra ileum ve kolonda kolonize olur. Mikrorganizma . mukoza 
hUcrelerine invazyon yaparak epitel içinde çoğalır ve 
hilcrenin harab1yet1ne neden olur. Böylece kolon mukoza­
sında mikroUlserler ve akut iltihabi değişiklikler meyda­
na gelir. Hastalığın klinik seyrini oral yolla alınan 
bakteri sayısı ile bakterinin virulansı ve invazyon özel­
liği önemli ölçUde etkiler. Ayrıca, salgısal 1.mmUnglobü­
lin A'nın neden olduğu lokal immUnite de, in!eksiyonun 
sınırlandırılmasında olumlu rol oynamaktadır. Shigella 
tUrU bakterilerin lipopolisakkarit yapısındaki endotok­
sinleri yanında; sitotoksik, enterotoksik ve nörotoksik 
özellikler gösteren ekzotoksinleri de vardır . Bu ekzotok­
s inler; barsak lUmenine sıvı sekresyonu, hUcre harabiyeti 
ve bazen de nörolojik belirtilere neden olurlar. 

1 Klinik belirti ve bulgular: 

Semptomlar, bakt eri alındıktan s onraki 1-7 gUn içe­
r isinde ani olarak ortaya çıkar. Hastalık; kramp şeklin­
de karın ağrısı, bulantı, kusma ile başlar, birka ç saat 
sonra ateş yiikselir. Yaygın kas ağrıları, sırt ve başağ­
rısı görillebilir . Bu belirtileri; gilnde 15-20 kez, te­
nezm ile birlikte, genellikle az miktarlarda ishal şek­
linde dışkılama izler. İshal ,, · kalın barsak tipi ya da 
mikst tip olup; içinde kan, iltihap ve mukus da vardır. 
Karın ağrısı giderek alt kadranlara lokalize olur. Bu 
bölgelerde palpasyonla ağrı da mevcuttur. Komplikasyon 
gelişmediği takdirde, mUskUler defans ve peritoneal ir­
ritasyon bulguları ortaya çıkmaz. Barsak sesleri art­
mış olarak işitilir. Hast&~ık y~şlılarda ve çocuklarda 
ağır seyreder. Genellikle 3-4 gUnqe ~teş dUşer. Genel 
durum dUzelir. İshal ve karın ağrısı ise -1-2 haftaya 
kadar uzayabilir. Proktosigmoidoskopik incelemede; muko­
zada ödem, hiperemi ve yUzeyel Ulserasyonlar görUlUr. 
Çocuklarda : -meninjizm ve konvUlsiyonlara yol açabilir. 
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B6yle vakelerda ateşin yiikeek olması da şart değildir. 
Beyin-omurilik sıvısı incelemesi yapıldığında normal ol­
duğu görUlUr. İnfeksiyonu takiben ·periferik ntsropati ve 
Guillain Barre sendromu geliştiği bildirilmiştir. Hemato­
jen yayım çok nadir olup, genellikle malnUtrisyonlu ço­
cuklarda görillUr. Kan kUltUrleri de ço~lukla negatif 
sonuç verir. GöğUs açısı, öksUrUk, akciğer infiltrasyo.~ 
nu, plevral e!Uzyon şeklinde solunum sistemine ait semp­
tom ve bulgular görUlebilir. Şigellozden sonra; Uretrit, 
konjunktivit ve artrit ile karakterize Reiter sendromu, 
nonsilpUratit monoartrit, oligoartrit meydana gelebilir. 
Shigella cinsi bakterilerin etken olduğu Uriner infek­
siyonlar yanında, çok seyrek olarak şigella meninjiti de 
bildirilmiştir (200). 

1 Laboratuvar Bulguları ve Tanı 

Ateşle s eyreden tum ishal vakalarında şigelloz dü­
şUnUlmelidir. Dışkı ya sulu ya da şekilsiz yumuşak kıvam~ 
lı olup; kan, iltihap ve mUkils içerir. Dışkının mikrosko­
bik incelemes inde hakim hücre cinsi polimorf nUveli l ~ko­
sitlerdir. Perifer ik kanda da lökositoz ve lökosit formil­
lUnde sola kayma görülür. İshal ve kusma nedeniyle, serum 
elektrolit anormallikleri tesbit edilebilir. Kesin tanı 
dışkı kültUrU ile Shigella cinsinden bakterilerin Uretil­
mesi ile konur. Dışkının alındıktan sonraki )O dakika i­
çerisinde ekiminin yapılması bakterinin ilretilme şansını 
artırır. Gecikme olabilecekse transport besiyeri kulla­
nılmalıdır. Akut dönemde serum antikor düzeylerinde y-Uk­
selme olmayacağından serolojik incelemelerin, tanı ve 
tedaviye katkısı olm~z. 

1 Ayırıcı Tanı: 

Campylobacter jejuni ini'ekaiyonu, Salmonella türle-
ri ile meydana gelen enterokolit, enteroinvazif Ese -
herichia coli'nin neden olduğu barsak in!eksiyonu, 
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Yersinia enterocolitica, Vibrio parahaemolyticus 1shal­
ler1,Clostridium difficile'nin neden olduğu pseudomemb­
ranöz kolit, Entamoeba hitolytica'nın neden olduğu amip­
li dizanteri ayırıcı tanıya giren hastalıklardır. Amipli 
dizanteride dışkıda lökosit ya çok az ya da hiç yoktur. 
Buna karşılık eritrosit hakimiyeti görülUr. Klinik tablo 
da daha yavaş gelişir. Viral gastroenteritlerde ateş pek 
görUlmez. İshal ince barsak tipinde olup mikroskopik in­
celemede-lökosit ve eritrosit saptanmaz. 

• Tedavi: 

Sıvı ve elektrolit dengesinin düzeltilmesi, tedavi­
nin birinci ve en önemli basamağını teşkil eder Kusması 

olmayan ve haf if dehidratasyonu olan hastal arda : oral 
elektrolit solUsyonları vermek yeterli olur. Dehidra t as­
yon ileriyse ve hasta oral ya da nazogastrik sonda yoluy­
la sıvı alamıyorsa , intravenöz yol la dengel i elektrol it 
solüsyonları ver ilir. Özell ikle yaşlı hastalarda ve sut 
çocuklarında · sıvı-elektrolit replasmanı bUyUk bir dik­
katle yapılmalıdır. Hastalık kendi kendi ne iyi olursa da, 
antibiyoti k t edavisi ateşli dönemi ve dışkı ile mikroor­
ganizma çıkarma suresini kısaltır. Uygun antibiyotikle 
dışkı kültürU 24-48 saat içinde negatifleşir. NUks ora­
nı da dUşer. Ancak antibiyotik direnci şigelloz tedavi­
sinde önemli bir sorun olduğundan her vakada bakteriyo­
lojik inceleme ve antibiyotik duyarlık testi yapılmalı­
dır. Tedavide ilk seçenek; trimetoprim-sülfametokaazol 
olup, 12 saat ara ile 160 mg trimetoprim ve 800 mg sUl­
fametoksazol 5 gün sUrey~e oral yolla uygulanır. Duyar­
lı suşlar için 50 mg/kg ·ampisilin 4 dozda verilebilir. 
Amoksisilin; suretle ve yüksek oranda emilmesi nedeniy­
le kolona yeterli miktarlarda ulaşamarlığından, şigelloz 
tedavisinde kullanılmamalıdır. Tedavide tetrasiklin de 
kullanılabilir. Tetrasiklin 8 yaşın altındaki çocuklara, 
lohusa ve gebe kadınlara verilmez. Son zamanlarda, oflok-
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sazin ve sipro!loksazin gibi kinolon tUrevi antibiyoti k­
ler·:· kotrimoksazol ve ampisiline dirençli vakalarda ba­
şarıyla kullanılmaktadır (201). Motili teyi azaltan, is­
hali önlemeye yönelik ilaçlar kontrendikedir. ÇünkUı 
peristaltik hareketler azaldığında, mikroorganizmanın 
barsak lümeninde kalış suresi uzar. Bu da hastalık tab­
losunun ve taşıyıcılığın Uzun sürmesine neden ol ur (10). 
Diyet bol sulu, yumuşak ve posa bırakmayan gıdadan oluş­
malıdır. Prognoz çok iyfdir. Çok seyrek olarak masif alt 
gastrointest:lnal sistem kanaması ve perforasyon görUle­
bilir. 

1 Korunma: 

Bireysel ve toplumsal korunma önleml~ri dikkatle uy­
gulanmalıdı~ - İyi şahsi hijyen, özel likle deteka syon son­
rasında el yıkama korunmada önemlidir. Hastanın kullandı­
ğı tuvalet dezenfekte edilmeli, hasta kişilerin besin 
maddeleri ile · teması 6nlenmelidir. Yeterli miktarda temiz 
su temini ve suların uygun şekilde klorlanması çok önem­
l idir. Hastanede yatan has talara, bir kere kullanıldık­
tan sonra atılan malzemel er ile bakım ve t edavi sağlan­
malı, enterik izolasyona dikkat edilmelidir. Sağlık per­
soneli hasta ile temastan sonra ellerini uygun dezenfek­
tan solUsyonlarla yıkamalıdır. Bu önlemler dışkı kUltUr­
leri negatifleşinceye kadar sUrdürUlmelidir. 
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ESCHERICHIA C0LI TtlRLERİNİN NEDEN otnuiju İSHALLER 

Çeşitli E.coli tUrleri farklı ishal sendromlarına 
yol -açar. En sık enterotoksijenik E.coli (ETEC) tUrleri 
ishal nedenidir. Hem ısıya dayanıksız (LT) hem de ısıya 
dayanıklı (ST) enterotoksin oluşturan ETEC tUrleri 
asemptometik infeksiyondan koleraya çok benzeyen ishale 
kadar geniş klinik spektrum gösterir. İnvazyon ve toksin 
oluşturma yeteneği olmayan enteropatojen:lk E.coli (EPEC) 
türleri özellikle sut çocuğu ve k:UçUk çocukta kısa su­
reli ince barsak tipi ishal etkenidir. Enteroaderan 
E.coli (EAEC) tUrleri biltün yaş gruplarında hafifse­
yirli ishale yol açar. Enteroinvazif E.coli (EIEC) tür­
l eri ise kolon mukozasına invazyon yeteneğine sahip ol­
duğundan, şigellozdan ayırdedilemeyen kanlı-mukuslu di­
z anteriform ishale neden ol ur . Enterohemorajik E.coli 
(EHEC) türleri de(Oi57:H7 serotipi ) s itotoksinleri i le 
kanlı ishal salgınlarına neden olur (202). 

1 Etyolo;1i: 

E.coli; Ent erobacter iaceae ailesi içinde yer al an 
çoğu hareketli, aer op ve fakültatif a naerop Ureme özel­
liği gösteren Gram-negatif çomaktır. Enteroinvazif E.co­
li (EIEC) t Urleri Shigella cinsinden bakterilere benzer­
lik gösterir. Bu t ürler laktoz-negatif ve hareketsizdir. 

1 Epidemiyolo~i: 

Enterotoksijenik E.coli (ETEC) tUrlerinin neden ol­
duğu inteksiyöz ishallere", başta gelişmekte olan Ulkeler 
olmak ilzere tUm dilnyada sık olarak rastlanır. Çoaukluk 
çağı ishalinin ve turist ishalinin ö~emli etkenlerinden 
biridir. ETEC ile oluşan su ve besin kaynaklı ishal sal­
gınları görülebilir (203). 
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Değişik Ulkelerde farklı ETEC grupları ishale yol 
açtığı için spesifik serotiplendirme epidemiyolojik yön­
den yararlıdı~ (204). 

EIEC'nin neden olduğu, besin kaynaklı salgınlar 
tUm dUnyadan bildirilmekteyse de, bu konuda yetersiz sa­
yıda epidemiyolojik çalışma mevcuttur. 

EHEC, özellikle 0157:H7 serotipi,kontamine et ve su 
ile oluşan sporRdik salgınlara neden olur. 

1 Patogenez ve .Patoloji: 

E.coli tUrleri ya invazyon ya da enterotoksin et­
kisiyle ishale neden olur. EPEC ve EAEC tUrleri ise in­
ce barsak epitel hUcrelerinin fırçalı kenarında bozuk­
l uk yaparak ishale yol açar (205). 

ETEC türleri s ekretuar ishale neden olur. Isıya 
dayanıksız ve ısıya dayanıklı olmak üzer e en az iki 
farklı toks i ni vardır. ETEC enterot oksinler i plazmidle 
ilişkilidir . Bakter i sitoplazmasında her iki toksin 
i çin de spes i f i k plazmi dl er vardır. Ayrıca bir t ek plaz­
mid üzerinde her iki toksinin genleri de bulunabilir. 

Isıya dayanıksız (LT) toksin 83.000 dalton molekUl 
agırlığındadır. Yapısal olarak kolera toksinine çok ben­
zerse de aynı değildir. Bu toksinin de bağlanma yeri 
barsak epitel hücresindeki MG1-gangliosid reseptörleri­
dir. Kolera toksini gibi, ETEC türlerinin LT toksini de 
adenil siklaz enzimini aktive ederek hUcre içinde cAMP 
birikmesine neden olur. Sonuçta barsak lUmenine bol mik­
tarda sıvı-elektrolit sekresyonu olur. 

Isıya dayanıklı (ST) toksin, dayanıksız (LT) tok­
sinden oldukça farklıdır. Düşük molekül ağırlıklı olan 
bu toksin gangliosid reseptörlere bağlanmaz. Çabuk et­
kilidir. Etkisini guenilat siklaz stimUlasyonu yoluyla 
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yapar. Sonuç olarak barsak lUmenine sıvı-elektrolit sek­
resyonu olur. Ani başlangıçlı, kısa surede iyileşen ince 
barsak tipi ishale neden olur. 

Bir ETEC suşu her iki enterotoksini birden oluştu­
rebilir. Değişik ooğrafik bölgelerde farklılıklar göste­
ren e~terotoksin Uretimini plazmi dler Uzerindeki genetik 
materyal kontrol eder. Bu genler bakteriyel konjugasyon 
yoluyla diğer tUrlere aktarılabilir. ETEC tUrlerinin bak­
terinin mukozaya tutunmasını sağlayan, piluslarıyla ilgi­
li kolonizasyon faktörleri de vardır. Bu taktö~ler de 
plazmidlerle bağlantılıdır. Tek bir plazmid hem entero­
toksin Uretimini hem de kolonizasyon faktör antijenleri­
ni kodlayan genetik materyale sahip olabilir. Bakterinin 
farklı O, K ve H antijeni taşıyan suşlarının belirli en­
terotoksinleri oluşturma ve yine belirli kolonizasyon 
f aktör antijenlerini taşıma özelliği vardır . Bu serot ip­
ler spesifik monoval an antiserumlarla aglutinasyon verme 
özelliğine göre belirlenir . 

EIEC t Urleri; Shigella cins.inden bakt erilere çok 
\ 

benzer ve kl inik olarak dizanteriform ishal e ne den olur. 
Enterotoksin oluşturmayan bu bakteriler bUyUk plazmidler 
taşır ve invazyon yeteneğiyle ishal meydana getirir. 

EPEC ve EAEC türlerinin enterotoksin oluşturma ve 
invazyon yapına özellikleri yoktur . İshal oluşturma meka~ 
nizmaları ince barsakta kolonizasyon ve adezyonu taki­
ben intestinal mikrovilluslarda harabiyet yapmalarıyla 
açıklanır (206). 

0157:H7 serotipi başta olmak ilzere EHEC suşları 
kUçtik salgınlar ya da sporadik vakalar şeklinde,ateşle 
seyreden hemorajik kolite neden olur .• EHEC suelarının 
olu9turduğu toksin Shigella dysenteriae'nin toksinine 
çok benzer. Bu toksinin kolon mukoza hUcreleri Uzerinde 
sitolitik etkisi vardır. Genellikle kısa s urede iyile-
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şen kanlı ishale neden olursa da, EHEC infeksiyonu olan 
az sayıda hastada _' t _atal seyirli "hemoli tik Urem.ik send­
rom" geliştiği bildirilmiştir (207) • . 

• Klinik belirti ve bulgular: 

ETEC tUrlerinin neden olduğu şiddetli ishal; ani 
başlangıçlı, bol sulu dışkılamayla kendini gösterir.Bazı 
ağır-akalar kolerayla karıştırılabilir. Koleranın aksine 
bu hastalarda şiddetli karın ağrısı vardır • . Hastalık su­
resi de koleradan kısadır. Vakeların büyUk çoğunluğu 48 

saatte kendiliğinden düzelir. KüçUk çocuklarda kısa su­
rede dehidra~asyona neden olabileceğinden dikkatli olun­
malıdır. Isıya dayanıklı (ST) toksini ile ishale yol 
açan ETEC infeksiyonunda dışkı volümü daha azdır. 

Şigelloza çok benzeyen EIEC infeksiyonunda ateşle 
birlikte kanlı-mukuslu ishal vardır. Şigellozdan daha 
hafif seyreder ve kısa surede kendiliğinden iyileşir. 

EPEC türleri en sık sUt çocuğu ve küçük çocukta. 
incebarsak t ipi ishale yol açar. EAEC i se bUtUn yae 
gruplarında hafif seyirli, kısa surede iyileşen bol su­
lu ishale neden olur. 

EHEC tUrleri geniş spektrumlu hastalık tabloları 
oluşturur. Bazı vakalarda kısa silreli, sulu kıvamlı dı9-
kılamaya neden olurken, bazı hastalarda şiddetli hemora­
jik kolite, hatta }?un~ eşlik eden hemoli tik üremik send­
roma neden olabilir{207). Böyle .hastale.r, oıo·stridium 

dif·ficile'nin neden olduğu psödomembranöz kolitle karış-
_tırılabilir. 

t Tanı: 

İshal etkeni E.coli türleri diğer normal flora Uye­
si E.ooli türlerinden kUltUr yöntemleriyle ayrılamaz. 
ETEC toksinlerini araştırrr.ak için hayvan deneyleri ve 
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doku kültUrU sistemlerine inokUlasyon yapılır. ELISA 
yöntemi doku kUltUrU y6ntemlerinden daha kolay ve daha 
duyarlıdır. DNA probları ile toksin araştırması ise da­
ha iyi sonuçlar vermekle birlikte, az sayıda merkezde 
uygulanmaktadır. 

EIEC türleri laktozu yavaş fermente eder, hareket­
sizdir ve lizin aminoasidin! dekarboksile etmez. Bu bak­
terinin invazyon özelliği "Sereny" testi ile araştırılır 
(208). Şüpheli bakteri sUspansiyonu tavşan veya kobay 
konjunktivasına inoldile edildiğinde, 1-3 gUn içinde be­
lirgin keratokonjunktivit meydana gelirse Sereny testi 
pozitif olarak . değerlendirilir. EIEC infeksiyonu tanısı 
i çin de DNA probları kullanılabilir. 

EPEC türleri için kesin bir idantifikasyon yöntemi 
yoktur. Şüpheli koloniler le spesifik antiserumlar karşı­
laştırılarak serot ip belirlenir. EAEC araştırması için 
DNA probla~ıyla yapılan çalışmalar vardır. 

EHEC infeksiyonu tanısı için spesifik antiserumler­
la lam aglutinasyon testi yapılır. EHEC , 0157:H7 sero­
tipi sorbitolü fermente etmediği için, besiyeri olarak 
laktoz yerine sorbitol içeren MacConkey agar kullanılır. 

1 Prognoz: 

Uygun replasman tedavi si yapılan şiddetli ETEC in­
feksiyonunda bile mortalite oranı çok dUşUktür. Özellik­
le süt çocuğu döneminde kaybedilen sıvı ve elektrolitler 
dikkatle yerine konmazsa, ölümle sonuçlanabilir. EIEC, 
EPEC ve EAEC infeksiyonlarında da ölüm oranı 90k dUşUk­
tUr. Bu hastaların hiçbirinde antibiyotik kullanımı en­
dikasyonu yoktur. EHEC inf'eksiyonu s·onrasında çok nadir 
olarak ~örUlen hemolitik Uremik sendromda ise mortalite 
oranı yUksektir. 
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1 Tedavi: 

Dışkı ile kaybedilen sıvı ve elektrolitler ağız 
yoluyla ya da intraven8z yolla yerine konur. ETEO isha­
li genellikle hafif seyirli olduğundan, oral rehidratas­
yon tedavisi yeterli olur. Tedavide antibiyotiklerin ve 
antidiyareik ilaçların yeri yoktur. 

ı Korunma: 

ETEC ishalinden koruyucu aşı yoktur. Ancak; canlı 
oral aşı bulunması için çalışmalar yapılma~tadir. Turist 
ishalinin önemli etkenlerinden olan ETEC için profilak­
tik antibiyotik tedavisi de artık önerilmemektedir. En 
Bnemli korunma şekli hijyen ve sanitasyon tedbirlerinin 
yeterince uygulanmasıdır. 
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. 
Y E R S I N I O Z 

Yersinia enterocolitica'nın etken olduğu intestinal 
ve ekstraintestinal infeksiyonlara "Yersinioz" denir. 
Enterobacteriaceae ailesi Uyesi olan Y.enterocolitioa;ge­
nellikle infeksiyöz ishal ve psödoapandisit sendromu 
şeklinde intestinal infeksiyonlara , bazen de ateş ve sis­
temik bulguları~ seyreden ekstraintestınal ini'eksiyon­
lera neden olur (209). 

• Et:yoloji: 

Y.enterocolitica; sporsuz, kapsülsüz, aerop veya 
fakülta tif anaero_p tireme özelliği gösteren, 25°c•de ha­

reketli, 37°c•de hareketsiz, küçilk, Gram-negatif bir 
çomaktır. MacConkey, SS ve kanlı agar besiyerlerinde 
24 saatte çok. küçilk kolonil er meydana getirir. Besiyer­
leri 24 saat daha bekletildiğinde kol oni ler gözle rahat 
görUnUr hale gelir. Y. ent·erocoli tice •nın ·50 serotipi ve 
5 biyotipi belirlenmiştir. En sık i nf eksiyon oluşturan 
serotipler 0 3 , 08 ve 09 ' dur. vın · ant1;tenler1 Y .ente-
rocolitica 'nın önemli vi:ı;-ulans faktör leridir. Pato jen 
suşlar ' serum kompleman 9ktivitesine dayanıklılıkları­
nın yanında, invazyon yeteneği de gösterirler. Bu sµşla­
rın insan doku kültürü hilcrelerine sitotoksik etkileri 
vardır. Y.enterocolitica'nın virulans karakterleri plaz­
midlerle ilRilidir. Birçok Yersinia t UrU E.coli'ninkine 
benzer şekilde ısıya dayanıklı enterotoksin olusturur 
(210). Bu toksin 22°c•de meydana gelmekte, takat J7°C'de 
oluşmamaktadır. Toksinin Y.enterocolitica•nın yol açtığı 
ishaldeki rolU kesin değildir. Diğer Gram-negatif bakte­
rilerde oldu~ gibi, Y.enterocolitica'nın da lipopolisak­
kari t yapısında endotoksini vardır. · · 
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1 Epidemiyolo;Ji: 

Coğrafi farklılıklar göstermekle bi rlikte, Y.ente­
rocolitica seyrek rastlanan bir infeksiyöz ishal etkeni­
dir. Tropikal illkeler de bu oran daha da dilşmekte, iklimi 
soğuk olan İskandinav Ulkelerinde ise nispeten daha yük­
sek oranlarda izole edilmektedir. 

Yersinioz her iki cinsi eşit olarak tutar. Çocuklar­
da infeksiyon oranı daha yilksektir. En sık kontamine su 
ve besinler aracılığıyla bulaşır. İnfekte hayvan ya da 
insanla direkt temas ile de hastalık gelişebilir. 

Y. enterocolitica'nın doğal rezervuarları; kemirici­
ler, tavşan, domuz, koyun, sıgır, at, kedi ve köpekler­
dir . Evde beslenen kedi ve köpekler in, insan infeksi yo­
nunda önemli rolü vardır. İyi pişmemiş domuz eti de bu­
laşmada önemlidir . Etken, +4°C'de kolaylıkla Ureyebildi­
ğinden buzdolabında saklanan etler, infeksiyon kaynağı 
olabi lir. Çeşitli su kaynaklarından da Y.enterocolitica 
izole edilmişse de, bildirilmiş su kaynaklı infeksiyon 
sayısı azdır . Y.enterocolftica infeksiyonlarına kış ay­
larında daha sık rastlanır. 

1 Patogenez: 

Mikroorganizma vilcuda sindirim kanalından girer. 
Y.enterocolitica'nın infektif dozu ıo81 dir. 4-7 gilnlilk 
kuluçka dönemini takiben terminal ileumda mukozal illse­
rasyonlar, peyer plaklarında nekrotik lezyonla r ve me­
zenter l enf düği.imlerinde büyüme meydana gelir. Vakaların 
çoğunda appendiks,histoloji k olarak ye normal, ya da ha­
fif inflamasyonludur. Septisemi meydana gelirse; karaci­
ğer , akciğer ve meninkslerde süpUra tif lezyonlar geli ş'e­

bilir. HLA-B27 anti;\eni pozitif olan - kişilerde, Y.ente­
rocoli tica infeksiyonu sırasında hipersensitivite reak­
siyonuna baelı reaktif poliartrit görUlebilir(211). 
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1 Klinik belirti ve bulgular: 

Vakaların 2/3'Unde; ateş, ishal ve karın ağrısı i­
le seyreden ve 1-3 hafta suren enterokolit meydana ge­
lir. Ağır vakalarda·'rektal kanama ve ileum perforasyo­
nu görillebilir. Hasta iyileştikten sonra bile, dışkı 
ile Y.enterocolitica atılımı haftalarca silrebilir. Dış­
kı kanlı-mukuslu olup, mikroskopik incelemede fekal lö­
kositler gör illilr. Hastaların çoğu 5 yaşın altındadır. 
Mezenterik adenit ve/veya · terminal ileit; ateş, sağ 
alt kadran ağrısı ve lökositoz ile · seyrettiğinden, bu 

tablo ( bilyUk çocuklarda akut apandisit ile karıştırı­
lır (209). 

Erişkin hastaların %10-JO'unda diz, ayak bileği, 
el bileği ve parmak eklemlerini tutan reakt if poliart­
r it görülUr. 2- 14 günde kendiliğinden geril eyen poli­
artrit( HLA-B27 antijeni pozitif olan bazı hastalarda 
kr onik seyretmekte . ayrıca klinik tabl oya sakroiliit de 
i lave olmaktadır . Bel irgin artriti olan hastalarda bi­
l e, sinoviyal sıvı kültürü genellikl e negatif sonuç ve­
r ir. Yine , HLA- B27 antijeni pozitif olan bazı kişilerde; 

artrit , ür e t r i t ve konjunkt ivitle karakter ize "Reiter 
Sendromu" gelişt iği bildirilmiştir (212). 

Son zamanlar da, Y . enterocolitica 'nın neden olduğu 
ateşle seyr eden eksüdatif farinjit vakaları da bildiril­
mektedir. Bu hastaların özelliği , farinjit ile birlikte 
ishalin görülmeyişidir . (213). 

Y.enterocolitica septisemisi çok nadirdir ve daha çok 
diyabet, ağır anemi, hemokromatoz, siroz ve malign tümö­
rü olan kişilerle çok ya şlı hastalar.da görülUr. Sık 

kan transfUzyonu yapılan talasemili hastalarda da septi­
semi riski yilksektir. Septisemili hastalarda; karaciğer 
ve dalak abseleri, osteomiyelit, yara infeksiyonları ve­
ya meninjit gelişebilir. Y.enterocolitica etkenli endo-
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kardit ve mikotik anevrizma vaksları da bildirilmiştir 
(214,215). 

e Tanı: 
Dışkı, mezenter lenf nodUlU, farinks sürüntü ma­

teryali , periton sıvısı ve kan killtUrlerinden Y.entero­
colitica izole edilebilir. Flora Uyesi bakterilerin 
inhibe edici etkisi nedeniyle dışkıdan etkeni izole et­
mek zordur. Soğukta zenginleştirme yöntemi ve selektif 
CIN agara ekim ile başarı şansı artar (216). Y.entero­
coli tice infeksiyon·larının tanısında serolojik testler 
kullanılabilirse de; Brucella, Vibrio ve E.coli türleri 
ile çapraz reaksiyon verebileceğinden, sonuçlar yanıl­
tıcı olabilir. İnfeksiyonun ilk haftalarında hasta se­
rumunda antikor dUzeyi yükselir , 2-6 ay sonra ise nor­
male döner. 

1 Tedavi: 

Y.enterocolit ica; kloramfenikol, t etrasiklin, tri­
met:oprim-sülfametoksazol, piperas ilin, .3~kuşak sef a l os­
porinler ve aminoglikozid grubu antibiyotiklere duyar­
lı ; penisilin , ampi silin, karbenisi l i n ve l.kuşak sefa­
losporinlere ise dirençlidir. Yersinia enterokoliti ge­
nellikle kendiliğinden iyileşen bir infeksiyon olduğun­
dan antibiyotik uygularr:a endikasyonu tartışmalıdır.Sis­
temik infeksiyon ve septisemide ise mümkUn olduğu kadar 
erken dönemde antibiyotik tedavisine başlanmalıdır. Te­
davide · gentamisin veya kloramfenikol kullanılır. Ayrıca 
trimet·op~im-sülfametoksazol ve sipro.floksasin ile de 
başarılı sonuçlar alınmıştır (209). 

Apandisite benzer semptomları olan çocuk hastalarda 
Y.enterocolitica in.feksiyonu kuşkusu kuvvetli iae , gerek­
siz bir laparotomi için acele edilmemesi önerilmektedir 
(217). 

Önceleri atipik Yersinia tUrleri olarak nitelendi­
rilen Y.intermedia ve Y.frederiksenii suşları ile de az 



- 92 -

sayıda enteroko1it ve yumuşak doku infeksiyonları bil­
dirilmiştir (218}. 

1 Korunma: 

Yersinia enterocolitica infeksiyonlarından korunma­
da · hijyen kurallarının uygulanması ve sanitasyon koşul­
larının dilzeltilmesi önemlidir. Etken +4°C•de kolayca 
Urediğinden,buzdolabında tutulan et ve diğer besin mad­
deleri uygun sUre ve ısı derecelerinde pişirilerek yen­
melidir. 
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AEROMONAS (A.hydrophila) GASTROENTERİTİ 

Aeromonas tUrleri Vibrionaceae ailesi içinde yer 
al.ır. Su kaynaklarında sık olarak bulunan bu bakteriler 
sUrUngen ve balıklarda infeksiyonlara yol açarlar. İn­
sanda akut gastroenteri te neden olan en önemli tur Aero­
monas hydrophila'dır. Aeromonas cinsinin diğer 3 tUrU; 

- A.sobria, 
- A.caviee 
- A.salmonicida'dır. 

Aeromonas gastroenteriti ilk kez 1981 yılında ta­
nımlanmıştır. Bu mikroorganizma izolasyon için selektif 
k:UltUr işlemlerine ihtiyaç göstermekte ve meydana getir­
diği infeksiyöz ishalin mekanizması bi linmemekt edir.Top­
r akta ve s uda yaygın ol arak bulunan Aeromonas tUrleri 
ile karşılaşma sonucu insanlarda barsak infeksiyonunun 
yanısıra, osteomiyelit ve yumuşak doku infeksiyonları da 
meydana gelir. Aeromonas t Urleri immUnosUpresyonlu has­
talarda; septis emi , intraabdominal a bs e . karaciğer abse­
si , meninjit, endokardit, osteomiyelit , ilriner s istem 
infeksiyonu, aspir as yon pnömonisi ve otitis media ile 
sirozlu hastalarda; spontan bakteriyel peritonite neden 
olur (219). 

Bu infeksiyonlardan en sık görüleni olan gastroen­
terit_, kontamine su aracılığıyla insana bulaşır. A.hyd­
rophila ile %25'e varan oranlarda asemptometik taşıyıcı­
lık da gösterilmiştir. Özellikle geli şmemiş toplumlarda . 
sağlıklı kişiler arasında, A.hydrophila taşıyıcılığı o­
ranı yüksektir. A.hydrophila ishali en sık yaz aylarında 
görUlUr. Vakaların çoğunda; kısa stireli, kendiliğinden­

iyileşen, incebarsak tipi ishal meydana gelir. Çocuklar­
da i ki haft~dan uzun süren ve hastane te~aviıuni gerek­
tiren ishal vakaları da ·bildirilmişt1r(220).A.hydrophila 
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gastroenteriti kolera semptomlarını taklit edebilir.Ko­
lera toksinine benzer bir toksin oluşturduğu ileri sU­
rUlmUşse de , ishal oluşturma mekanizması kesinlik kazan­
mamıştır. Ayrıca, ısıya dayanıklı enterotoksi ni ve hema­
glutininleri de vardır. 

Kontamine sulardan kaynaklanan yara infeksiyonların­
da etken olarak Vibrio vulnificus ile birli kte Aeromonas 
tUrleri de ayırıcı tanıya alınmalıdır. 

A. hydrophila; aerop veya fakilltatif anaerop üreme 
tlzelliği gösteren, hareketli, sporsuz, Gram-negatif bir 
çomaktır. Kanlı agar besiyerinde hemoliz meydana getirir. 
A.hydrophila gastroenteriti şUpheli hastanın dışkısı, 
koyun kanı ve ampisilin ilave edilmiş triptikaz soy agar 
(TSA) bes i yerine ekilirse i yi s onuçlar alınır. A.hydrop­
hi l a pozitif-oksidaz r eaksiyonu verir. Bu test bakteriyi 
Ent erobacteriaoeae ailesi Uyelerinden ayırmada kullanılır. 
Dışkıdan; oksidaz-pozitif , katalaz-~ozi tif ve üreaz-nega­
t if bir bakteri i zole edildiğinde akla A.hydrophil a gel­
melidir. 

A.hydrophila. am pis i lin ve Ureidopenisilinler de da­
hil olmak üzere penisilin grubundan antibiyotiklere di­
rençlidir. Klorarnf'enikol, trimetoprim-sülfametoksezol, 
florokinolonlar, aztreonam, aminoglikozid grubu antibi­
yoti kler ve 3.kuşak sefalosporinlere ise duyarlıdır. 

Aeromonas t ürlerindeki beta- laktam antibiyotiklere 
direnç indüklenebilen beta-laktama zlar aracılığıyla 
gerçekleşmektedir. 
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PLESIOMONAS SHIGELLOIDES İSHALİ 

Plesiomonas shigelloides, cinsinin tek temsilcisi­
dir ve Vibrionaceae ailesi içinde incelenir. İntestinal 
ve ekstraintestinal infeksiyonlara neden olan P.shigel­
loides su ve toprakta sık olarak bulunan bir bakteridir. 
P.shigelloides'in neden olduğu ishale tropikal ve sub­
tropikal iklim kuşağında daha sık rastlanır. Bulaşma 

kaynakları besin, su ve hayvanlardır. Normal kişilerin 
%3'ünUn barsak florasında bulunan P.shigelloidestturist 
ishaline de neden ola~ilir . Koleraya benzer ısıya daya­
nıksız toksin oluşturur. P.shigelloides'in infeksiyöz 
ishal meydana getirme mekanizması bilinmemektedir. Ge­
nellikle hafif seyirli, kendiliğinden iyileşen, kanlı­
mukuslu i shale yol a çar. Mil<Toskopik i nceleme ile dışkı­
da fekal lökositler görUlilr (221 ). 

P.shigelloides; bakteriyemi , osteomi yelit, s eptik 
artrit, meninj it, endoftal mit, kolesi stit ve selül it 
g i b i ekstraintestinal infeksiyonlara da neden olabilir. 
İmmilnitesi kırık kişilerde . bu risk daha yUksektir . 

P.shigelloides ; hareketli , fakültatif anaerop, ok­
sidaz-pozitif, Gram-negatif bir çomaktır. Dışkıdan etke­
ni izole edebilmek için, ampisilin ilave edilmiş TSA se­
lektif besiyeri kullanılır. A.hydrophila'dan farklı ola­
rak kanlı agarda hemoliz oluşturmaz. Laktoz içeren ayırt 
edici besiyerlerinde; şeffaf, renksiz, l aktoz-negatif 
koloniler oluşturarak Urer. 

P.shigelloides; kloramfenikol, tetrasiklin, trime~ 
toprim- sulfemetokaazol, aminoglikozid erubu antibiyotik­
ler, 3.kuşak sefalosporinler ve florokinolonlara duyar..: 
lıdır. Antibiyotik duyarlık paterni değişebildiği için 
izole edilen her suşa antibiyotik duyarlık testi uygulan­
malıdır. P.shigelloides suşlarında da ~ indüklenebilen 

beta-laktamazlara baglı artan oranlarda penisilin diren­
ci görülmektedir. 
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CLOSTRİDIUM DIFFICILE İSHALİ VE PSÖDOMEMBRANÖZ KOLİT 

Antibiyotik kullanımı ile ilgili olarak, Cloatri­
dium difficile'nin toksini ile oluşan geniş klinik epekt­
rumlu ishal sendromları meydana gelebilir. Bunlardan en 
ağırı olan psödomembranöz kolit; ateş, toksik tablo ve 
kanlı-mukuslu ishalle seyreden akut bir kalınbarsak in­
feksiyonudur (222). 

ı Etyoloji: 

C.difficile; 1 .3-1.6 µmen ve 3-6.4 µm boyunda, ha­
reketli, sporlu, anaerop koşullarda üreyen, Gram-pozitif 
bir çomaktır. 

1 Epidemiyoloji: 

İnsanlarin %2-B'inin normal barsak florasında bulu­
nan C.difficile, antibiyotiklerin çoğuna dirençlidir.Bar­
sak florası antibiyotikl erl e bozulduğunda, bu mikroorga­
nizma dominant hale geçer ·ve diğer f l ora üyelerinin r eka­
beti de ortadan kalktığından , dışkının l gramında 104-106 

gibi önemli miktarlara ulaşır. Bütün antibi yotikler etyo­
patogenezde suçlanmışsa da psödomembranöz kolit en sık 
klindamisin ve ampisilin kullanımı sırasında meydana ge­
lir. Bu ilaçların hem oral, hem de parenteral kullanımı 
sırasında psödomembranöz kolit gelişebilir. İlaçların do­
zu ve uygulama süres i ile psödomembranöz kolit arasında 
korelasyon yoktur. İnfeksiyon riski yaş ile artar (223). 

1 Pa togenez ve Patoloji : 

Klindamisin verilen deney hayvanlarında enterotok­
sin oluşturan C.difficile suşlarıyla· • kalınbarsekta a­
ğır seyirli tiflit meydana geldiği g~sterilmiştir. Bak­
terini n hem buyyon killtUrü, hem de hilcresiz, sadece 
toksin içeren filtratı çekuma injekte edildiğinde psö-
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..,. 
domembranlı lezyonların meydana geldiği görülmüştUr. 

C.difficile'nin A ve B olmak üzere iki toksini var­
dır. A toksini hem enterotoksik hem de sitopatik etkili­
dir. B toksini ise r,UçlU bir sitotoksindir. A toksini 
akut başlangıçlı, incebarsak tipi ishale neden olur. 
Koleradan farkı dışkı içeriğindeki protein oranının da­
ha fazla olmasıdır. Hastaların dışkısında aynı anda her 
iki toksin de saptanabilir. B t oksini mukoza epiteline 
sitolitik etki yaparak iltihabi reaksiyona neden olur. 
C.difficile'nin neden olduğu en ağır tablo olan psödo­
membranöz kolitte kolon mukozasında yama görünümünde 
çok sayıda psödomembranlar meydana gelir. İltihabi hile­
reler ve fibrinden oluşan bu membranlar, hemorajik inf­
l amasyon gösteren bütünlüğil bozulmuş kolon mukozasına 
sıkıca yapışıklık gösterir. Daha hafi f seyi rli vakalar­
da kolon mukozasının endoskopik görünümü normaldir. Or­
t a seyirli hastalıkta mukozada eritem ve ödem ile ka­
r akterize nonspesifik kol it görünümü vardır. Bazı has­
t alar da; f r ajil, dilzensizt yer yer kanama odakları gös­
t eren, Ulseratif proktit veya kolit gelişebilir . Lezyon­
l u bölf:'.'.eden alınan. . biyopsi ınaterya linde , l emine prop­
ria' da iltihabi i nfiltrasyon ve eritrosit ekstravazasyorıı· 

saptanır(224). 

t Klinj.k belirti ve bulgular 

Enterokolit semptomları orta veya ağır şiddette o­
labilir. Başlangıç genellikle anidir. Ant i biyotik teda­
visinin i kinci günUnde aniden ishal şeklinde başlayabi­
leceği gibi, tecavinin iler leyen haftalarında da semp­
tomlar ortaya çıkabilir. Dışkı volümil genellikle az, kı­
vamı suludur. Dışkıda kan ve mukus g örülebilir. Kramp 
şeklinde karın ağrısı, palpasyonla karında duyarlık,yUk­
s ek ateş ve lökositoz sık rastlanan bulgulardır. 
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1 Tanı: 

Klindamisin, linkomisin ve ampisilin başta olmak 
Uzere, antibiyotik kullanan bir hastada ishal başlaması, 
psödomembranöz koliti akla getirmelidir. Hastalığın er~. 
ken döneminde endoskopik inceleme sırasında minimal ko-· · 
lit hali veya seyrek psödomembranöz oluşumlar görülebi­
lir. Kesin tanı içi~. C.difficile'nin dışkıdan izolasyonu­
na yönelik kültUr işlemlerinin yanısıra, dışkıda toksin 
varlığı da araştırılır. 

1 Prognoz: 

Hastaların çoğu antibiyotik kesilir kesilmez düze­
lir. Böyle vakalarda endoskopik incelemeyle patoloji sap­
tanmaz. Geri kalan hasta bölümünde ishal 2-8 hafta sürer. 
Hastalık uzadıkça psödomembranların sayısı artar. Böyle 
vakalarda; dehidratasyon, elektrolit dengesizliği ve hi­
poproteinemiden kaynaklanan ağır hastalık tablosu yerle­
şir. Toksik megakolon seyrek, fakat ciddi bir komplikas­
yondur. Antimotiliter ilaç kullanan hastalarda toksik 
megakolon gelişme riski yUksektir. Ağır seyirli psödo­
membranöz kolit vakalarında mortalite oranı %20-30 gibi 
yüksek oranlara ulaşabilir. 

t Tedavi: 

Hastaların çoğunda ishal başlar başlamaz, antibiyo­
tik tedavisinin sonlandırılması yeterli olmaktadır. Ko­
lon mukozasının tamiri yavaş olduğundan, 10-14 gtine uza­
yan ishal durumunda, hastada sistemik infeksiyon bulgu­
ları da yoksa, spesifik tedavi için acele edilmemelidir. 
Benzer şekilde, hastanın genel durumu iyiyse, endoskopik 
olarak kilçilk psödomembranlar saptansa bile, tedavi için 
bir süre beklenebilir. İsholin~rmu ·ne olursa olsun, sı­
vı-F.lektrolit den~esini saglamaya yönelik destekleyici 
tedbirler başlaneıçtan itibaren alınmalıdır. Barsak mo­
tilitesini inhibe eden ilaçlar, has.talığın seyrini uzat-
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tığı ve ağır komplikasyonlara zemin hazırladığı için 
kesinlikle kullanılmamalıdır. 

Dışkı killtUrUnde C.difficile Uretilen ve dışkıda 
C.difficile toksini saptanan ağır seyirli psödomembra­
nöz kolit vakalarında;.vankomisin veya metronidazol ile 
spesifik tedavi uygulanır. Her iki ilaç ile alınan kli­
nik sonuçlar birbirinin aynıdır. Vankomisin; 7-5-JO mg/ 
kg/gUn, 4 eşit dozda, 1 hafta s üreyle ağızdan ·verilir. 
7.5 mg/kg/gün şeklinde düşUk doz kullanıldığında nüks 
oranı biraz daha yüksek olup, C.difficile'nin sporlu 
formdan germinatif şekle dönüşmesiyle ilgi lidir(223). 

Metronidazol; 15 m.g/kg/giln dozunda, 6 saat arayla 
ve 10 giln süreyle ağızdan verilir. Venkomis in kadar et­
kili, ilst elik daha ucuzdur. 

C.difficiıe t oksinini bağlayarak etki gösteren ko­
lestiramin ile vakaların 3/4'ünde başarılı sonuçlara­
lınmıetır. Bu nedenle tedaviye kol estiramin ' le başlana­
bilir ve 3 gün içinde klinik düzelme olmazsa , metr oni­
dazol veya vankomis in'e geçilebilir. Kolesti r amin; 200-
250 mg/kg/gün şeklinde ağız yoluyla ve 6-8 saat arayla 
uygulanır. 

1 Korunma: 

Klindamisin ve ampisilin başta olmak üzere, anti­
biyotik kullanan bütiln hastalar psödomembranöz kolit 
yönünden uyarılmalıdır. Tedavi sırasında ishal başlar­
s a uygulanan ant ibiyotik kesilmeli ve hasta yakın taki­
be alınmalıdır. 
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BAKTERİYEL BESİN ZEHİRLENMELERİ 

Patojen mikroorganizmalar veya bunların meydana ge­
tirdiği toksinlerle kontamine olmuş besinlerin yenmesi 
sonucu meydana gelen ve kendini ishal ve/veya kusma ile 
gHste~en klinik tabloya bakteriyel besin zehirlenmesi 
denir. Birçok mikroorganizma ve bunların toksinleri be­
sin zehirlenmesine neden olur. Bakteriyel besin zehirlen­
meleri; genellikle şilpheli gıda alındıktan sonraki ilk 
72 saat içerisinde akut olarak başlar ve kısa silrede ken­
diliğinden iyileşir. 

t Patogenez ve .Klinik Eulgular 

Bakteriyel besin zehirlenmesi teriminin kullanıla­
bilmesi için şüpheli besin maddesi alındıktan en geç 
72 saat sonra~ gastrointestinal ve nörolojik belirtile­
rin ortaya çıkması ve aynı yemeği yiyen en az iki kişi­
nin benzer semptomları göstermesi gerekir. 

s.aureus ve Bacillus cereus•un etken olduğu besin 
zehirlenmesinde inkUbasyon silresi çok kısadır. ŞUpheli 
besin alımından sonraki 1-6 saat içinde kusma ve ishal 
başlar. S.aureus'un 5 tane ısıya dayanıklı enterotoksini 
vardır. Bunlar; immünolojik olarak birbirinden fa~klı 
A,B,C,D ve E proteinleridir. Diğer bir s.aureus entero­
toksini; tokaik şok sendromundan sorumlu enterotoksin-F' 
dir. Bunun tek başına ishal yapıcı etkisi gösterileme­
miştir. 

Besin zehirlenmesine neden olan toksinler vagus ve 
sempatik sinirler aracılığıyla, beyindeki kusma merkez~­
ni uyararak şiddetli kusmalara neden olurlar. İshal ise 
enterotoksinlerin ince barsakta su ve sodyum absorpsiyo­
nunu bloke etmeleri yoluyla meydana gelir. Enterotoksin 
oluşturan stafilokokların %99'dan fazlası koagülaz-pozi-
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ti.ttir. Enterotoksijenik staphylococcus epidermidis suş­
larıyla da bes1.Jl zehirlenmeler:J. meydana geldiği bildi­
rilmiştir (225) . Stafilokokların en çok A ve D toksinle­
ri besin zehirlenmesinden sorumludur. 

Bacillus cereus iki tip besin zehirlenmesine yol 
açar: İlki ı-6 saatlik kuluçka dBneıninden sonra bulantı 
ve kusmanın hakim olduğu •'emetik sendrom"dur. İkincisin­
de ise 8-16 saatlik inkiibasyon döneminden .sonra, kramp 
şeklinde karın ağrısıyla birlikte ince-barsak tipi sulu 
ishal görülUr. Emetik sendromun 5000 Dalton ağırlığında­
ki, ısıya dayanıklı enterotoksin tarafından meydana ge-

, 

lebileceği öne sUrillmUştUr (226). 

s.aureus ve B.cereus •un neden olduğu besin zehir­
lenmeleri , genellikle 12 saat içinde kendiliğinden iyi­
leşir . Bu besin zehirlenmelerinde toksin vUcut i çinde 
oluşmaz, aksine daha önceden besin Uzer inde oluşmuş pre­
forme toks inl erin yutulması söz konusudur. 

İnkilbasyon peryodu 8- 16 saat olan ve şiddetli ka­
rın ağrısı ile ishalin birar ada bulunduğu besin zehir­
lenmelerinden Clostridium perfringens ve Bacillus ce­
reus'un barsakta oluşturduğu toksinler sorumludur. Böy-

/ . 

le hastalarda ·· kusma ve ateş seyrektir. C.perfringens 
tip A suşları ısıya dayanıksız enterotoksin oluşturur. 
Bu enterotoksin lUmene sıvı sekresyonunu artırırken, 
Na•ve glikozun da emilimi azalmaktadır. Enterotok&in e t ­
kisiyle villus tipi epitelyal hilcrelerin fırçalı kenarlı 
yapısı bozulur. 

Uzun inkübasyon sur eli B.cereus besin zehirlenme­
sinden ısıya dayanıksız enterotoksin sorumludur. Bu tok­
sin adenilsiklaz aktivasyonu yoluyla .lümene sıvı ve elekt­
rolit sekresyonuna neden olur. C.perfringens ve uzun in­
kilbasyon sUreli B.cereus besin zehirlenmesi genellikle 
24 saatte düzelir. Yaşlı hastalarda bu süre 10 gUne ka­
dar uzayabilmektedir. 

T,C, VÜKSE!{Ö~RETIM KURULU 
DOKÜMAliTASYOM MERKEZl 
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Şüpheli bir besin maddesi yendikten 16-48 saat 
sonra; ateş, karın ağrısı ve ishal başlarsa, besin mad­
desinin Salmonella ve Shigella cinsinden bakteriler, 
C.jejuni, V.parahaemolytiçus ve EIEC ile önceden konta­
mine olduğu dilşUnUlmelidir. Hastaların yaklaşık yarısın­
da kusma vardır. İshal 2-7 gUn devam eder. C.jejuni be-

. sin kaynaklı infeksiyona yol açan etkenler arasında sık 
rastlananlardan biridir. 

Besin kaynaklı V.cholerae serogrup non Ol infeksi­
yonu sırasında bazen ateşle birlikte kanlı ishal de 
görillilr ( 227). 

Kuluçka dönemi 16-72 saat arasında değişen ve ka­
rın ağrısı ile birlikte incebarsak tipi ishalle seyre­
den besin zehirlenmelerinde muhtemel etkenler; ETEC, 
V.parahaemolyticus veya V.cholerae serogrup non Ol tUr­
leridir. Endemik bölgelerde bu mikroorganizmalara; 
C.jejuni, Salmonella türleri ve Shigella cinsinden bak­
teriler de katılır. Burada ishalden sorumlu olan. en­
terotoksinler mikroorganizma tarafından in vivo olarak 
Uretilmektedir . Vakaların az bir kısmında ateş ve kusma 
da görülebilir. 

Besin kaynaklı Yersinia enterocolitica ishalinin 
kuluçka dönemi 16-48 saattir. Y.enterocolitica r invaz­
yon yeteneğinin yanında ısıya dayanıklı enterotoksin o­
luşturma özelliğine de sahiptir. Hastalarda ateş, karın 

ağrısı ve ishal görUlür. 

Ateş olmaksızın kanlı ishal mevcutsa ve bu tablo 
şüpheli gıda alımından sonraki 3-5. gUnler arasında o­
luşmuşsa; muhtemelen etken EHEC tUrleridir ( 0157: H7 
serotipi). Hastalık 1 gilnde sonlana~~leceği gibi, 12 r,U­
ne kadar da uzayabilir. 

Clostridium botulinum'un etken olduğu botulizm'in 
kuluçka dönemi 18-36 saattir. Genellikle konserve gıda 
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alındıktan en geç J6 saat sonra bulantı, kusma ve is­
hal görUlUr. Aynı dönemde yukarıdan aşağıya doğru iler­
leyen, periferik tipte sinir paralizileri ortaya çıkar. 
Nörolojik sendrom tamamen yerleştikten sonra ishal kesi­
lir, aksine hasta konstipe olur. Botulinum toksini sinir 
uçlarından asetil kolin salınımını engellemek suretiyle 
etkisini gösterir. C.botulinum'un A,B ve E olmak Uzere, 
3 farklı, ısıya dayanıksız nörotoksini vardır. Erişkin 
hastalığı ~preforme toksin alımıyla meydana geldiği hal­
de, sUt çocuğunda toksin, in vivo olarak meydana gelir. 
Botulizm tablosu birkaç hafta veya birkaç ay sUrebilir. 

• Epidemiyoloji: 

Bakteriyel besin zehirlenmelerinde; klinik tablo ve 
i nkübasyon peryodunun yanısıra epidemiyolojik bulgular 
da etyolojiy~ yönelik faydalı ipuçları sağlar. 

S. aureus'un etken olduğu besin zehirl enmesi; yüksek 
proteinli gıdalar , tavuk eti t yumurta salatası ve krema­
lı pasta yendikten s onra meydana gelir . Bu besinler ge­
nellikle imalatta çalışan kişiler tarafından kont amine 
edilir . S . aur eus•un bur un taşıyıcılığı oranı , sağlıklı 

popülasyonda bile %30-50'1ere kadar çıkar. Yine, sağlık­
lı insanların %14-40'ının ellerinden de stafilokoklar 
izole edilebilir. Bu suşların %38'inin enterotoksin o­
luşturduğu gösterilmiştir (228) . 

Kısa inkübasyon süreli B.cereus besin zehirlenmesi 
çoğunlukla pirinçl~ hazırlanan yiyeceklerden kaynaklanır. 
Makarna, peynir. ve süttozu . kaynaklı B.cereus besin zehir­
lenmeleri de bildirilmiştir(229) .Emetik sendroma yol açan 
kısa inkübasyonlu B.cereus besin zehirlenmesi . bakterinin 
ısıya dayanıklı olan serotip 1 suşlarıyla gelişir. 

C.perfringens besin zehirlenmesi iyi pişmemiş sığır 
ve tavuk eti yendikten sonra görülUr. Pişirmeyi takiben 
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besinin uygun olmayan şartlarda saklanması ve yeterince 
ısıtılmadan yenmesi, intoksikasyon riskini artırır. 

Uzun inkUbasyon dönemli B.cereus besin zehirlenme­
si de - benzer şekilde yeterince pişirilmemiş sebze, et 
ve süt Urünlerinin tüketilmesiyle meydana gelir. 

Salmonella türleriyle oluşan besin zehirlenmesi 
salgın1arı ; tavuk ve sığır eti, yumurta veya sUtlU UrUn­
lerden kaynaklanır. 

r 
O.jejuni salgınları iyi pişmemiş tavuk eti ve çiğ 

süt alımından sonra ortaya çıkarken, Shigella türlerin­
den kaynaklananlar ise çiğ sebze, patates ve yumurta 
salatası yendikten sonra meydana gelir. 

r 

V.parahaemolyticus salgınları '. kabuklu deniz hay-
vanları ve tuzlu su balıklarından kaynağını alır. 

Kontamine süt ile meydana gelen Y.enterocolitica etken­
li besin zehirlenmeleri bildirilmiştir (230). Bu tablo 
iyi pişmemiş domuz eti yell:Dlesiyle de meydana gelebilir. 

Peynir yendikten sonra ortaya çıkan EIEC besin ze­
hirlenmesi ile salam, sosis, hamburger, deniz ürünleri 
ve peynir kaynaklı ETEC besin zehirlenmeleri bildiril­
miştir (231). 

Botulizm; evde yapılmış, asit pH'lı, sebze, meyve 
ve balık konservesinden kaynaklanır. sut çocuğu botu­
lizminden bal da sorumlu tutulmuştur (232). 

Besin zehirlenmelerinin mevsimsel özelliği de önem­
lidir. S.aureus, Salmonella ve Shigella tUrlerinin etken 
olduğu besin zehirlenmeleri daha çok yaz aylarında görlt­
lUrken, C.jejuni salgınları ilkbahar ve sonbaharda, 
C. perfr·ingens besin zehirlenmeleri ise en az yaz mevsi­
minde olmak Uzere bUtiln yıl boyunca görUlUr. 
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Deniz kenarındaki bir yerleşim b~lgesinde besin ze-
r ı 

hirlenmesi ortaya çıktığında akla ilk gelecek etkenler 
V.parahaemolyticus ve V.cholerae serogrup non OI türle­
ridir. 

Besin zehirlenmesinden bir veya birkaç gıda maddesi 
sorumlu olabilir. Kaynağı bulmak için, aynı maddeyi tUke­
ten kişilerden, hem hastalananlar hem de normal olanlar 
saptanmalı ve bu kişilerden tUketilen gıda maddeleri, 
bunların hazırlanma biçimleri ve satı~ yerleri hakkında 
ayrıntılı bilgi alınmalıdır. 

1 Tanı: 

Besin zehirlenmesine neden · olan etyolojik ajan; 
dışkı, kusmuk ve şüpheli gıda maddesi incelenerek araş­
tırılır. Ayrıca besin maddesinin hazırlandığı ortam i le 
bunları hazırlayan kişiler de incelenebilir. C. perfrin­
gens, c.~ejuni, EHEC ve Y. enterocolitice izolasyonu 6zel 
kültür teknikleri gerektirir .Bazı besin zehirlenmesi et-

~ 

kenlerinin normal bar sak florasında bulunabileceği de 
unutulmamalıdır . 

Stafilokoks ik besin zehirlenmesinde şüpheli besin 
maddesinden v-e hastaların dışkı ya da kusmuğundan izole 
edilen s.aureus'un aynı faj tipinde olması gerekir. Be­
sin maddesini n 1 gramında ıo5 1 ten fazla s.aureus izole 
edilirse kaynak bulunmuş olur. Besin Uzerindeki stafilo­
kok enterotoksini; jel difUzyon, RİA ve ELISA yöntemle­
riyle araştırılabilir. 

B.cereus besin zehirlenmesi tanısı için şilpheli 
besinin 1 gramından ıo5 B.cereus izole edilmelidir.Bazı 
sağlıklı kişilerin intestinal kanalında geçici B.cereus 
kolonizasyonu olabileceğinden, konfi~masyon için hasta 
dışkısından ve şUpheli gıdadan izole edilen bakterilerin 
sero\iplendirilmesi yoluna gidilir. 
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C.perfringens besin zehirlenmes inin _labor atuvar 
yöntemleriyle kanıtlanması zordur. ÇUnkU; bu bakterinin 
A tipi : hem ısıya dayanıksız hem de dayanıklı toksin o­
luşturduğu gibi, normal insanların barsak florasında da 
bulunur. Tanının doğrulanması için besin zehirlenmesi 
belirtileri gösteren hastanın dışkısının 1 gramında 106 

C.perfringens sporu saptanmalıdır . Ayrıca, doğrulama 

testi olarak,elde edilen C.perfringens'in serotiplendi­
rilmesinin yanında karşıt immUnelektroforez (CIE) ve 
ters pasif hemaglutinasyon (RPHA) teknikleriyle, serum­
da 4 kat artmış antitoksin titresi saptanır. Enterotok­
sin araştırması için en duyarlı test; RPHA'dır. 

Salmonella, Shigelle, C.jejuni, V.cholerae serogrup 
oı , V.cholerae serogrup :non Ol, V.parahaemolyticus ve 
Y. enterocolitica besi n zehirlenmesi salgınlarında . dışkı 

ve gıda maddes_i nden etken izole edilebi l i r ve s er otip­
lendirilebilir . Akut ve konvalesan fazda elde edilen has-

,..., 
ta serumlarında antikor titresinde belirgin artış sap-
tanması, Y.enterocolit ica ~nfeksiyonu için değerlidir. 

r 
EHEC besin zehir lenmesinde dışkıdan s orbitol- nega-

tif E.coli izole edilmesi ve bunun spesifik antiserumla 
karşılaştırılması ile tanı doğrulanır. 

ETEC suşlarının meydan~ getirdiği toksinler, ELISA 
testi ve hayvan deneyleriyle araştırılır. EIEC tUrleri 
ise Sereny testi ile doğrulanır. EPEC ve EAEC suşları, 
toksin oluşturma ve invazyon yeteneğinde olmadıklarından 
tanı için serotiplendirme gerekir. 

Botulizm şilpheli vakanın dışkı ve serumunda botuli- . 
num toksinini araştırmak için hayvan deneyleri yapılır ~ 

Besin maddesinden de aynı yönteml~ toksin araştırılır. 
Ayrıca dışkı ve gıdadan C.botulinum izole edilmeye çalı­
şılır. 
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1 Tedavi 

Besin zehirlenmelerinin temel tedavisi vakaların 
büyük çoğunluğunda destekleyici tedaviden ibarettir. 
Botulizm dışındaki besin zehirlenmelerinin çoğu, kısa 
surede kendiliğinden iyileştiğinden kusma ve ishal ile 
kaybedilen sıvı ve elektrolitlerin replasmanı tedavide 
yeterli olur. KüçUk çocuklarda, i mmilnosilpresyonlu has­
talarda ve çok yaşlı kişilerde sıvı-elektrolit replas­
manı yönilnden dikkatli olunmalıdır. İnfeksiyondan çok 
intoksikasyon olarak nitelendirilmesi gereken ve ince 
barsak tipi ishalle seyreden besin zehirlenmelerinde 
antibiyotik kullanılmaz. Ancak besin kaynaklı ve kalın 
barsak tipi dizanteriform ishalle seyreden ~igelloz, 
kampilobakteriyoz ve yersiniozda etken mikroorganizma­
ların duyarlı olduğu antibiyotikler kullanılır. Buna 
ek olarak kontamine besinin yenmesinden sonra ortaya 
çıkan V.chole!ae infeks iyonunda da antibiyotik kullanı­
mı endikasyonu vardır. GörilldUğU gibi bu tablolar; be­
s in kaynaklı olmalarına rağmen, gelişen klinik sendrom. 
artık intoksikasyon değil , ger çek bir barsak i n.feksiyo­
nudur. 

Botulizm'de destekleyici tedavinin yanısıra, tri­
valan veya pentavalan antitoksik serum ve sinir uçların­
dan asetil kolin salınımını kolaylaştıran :guanidin hid­
roklorür kullanılır. Mekani~ ventilasyon gerekebileceği 
için hasta hospitalize edilerek taki p ve tedavi edilme­
l idir. 

1 Korunma 

Bakteriyel besin zehirlenmelerinden; besi n seçi- . 
minde, hazırlanmasında ve saklanmasında dikkatli olu- ' 
narak korunmak mUmkUndUr. S.aureus, ·B.cereus, C.perf,rin­
gens ve Salmonella besin zehirlenmeleri genellikle be­
sin maddesinin saklanmasında yapılan hatalardan kaynak-
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lanır. Yapılacak işlem besin maddesini oda ısısında 
değil, buzdolabında tutmak ve yenmeden 6nce de yeterli 
derecede ısıtmaktır. 

Besin endUstrisi çalışanları, elleri ile besin 
maddelerini kontamine ederek. S.aureus, Shigella ve 
Salmonella tUrlerinden kaynaklanan besin zehirlenmele­
rine neden olabilir. S.aureus enterotoksini ısıya daya­
nıklı olduğundan bu bakteri dışındaki patojen etkenler 
uygun sUre ve ısıda pişirmek suretiyle elimine edilir­
ler. Ayrıca besin endUstrisi çalışanlarının başta el 
yıkama olmak Uzere, hijyen kuralları konusunda eğitil­
mesi ve bu personelin kronik taşıyıcılık yönUnden ru­
tin kontrollerinin yapılması korunmada Bnemlidir. 

Salmonella tUrleri ve C.jejuni'nin neden olduğu 
besin zehirlenmelerinden korunmak için çiğ süt içilme­
melidir. 

Başta botulizm olmak Uzere tüm besin zehirlenme­
leri ilgili sağlık kuruluşuna bildirilmelidir. Böyle­
ce gerekli tedbirler alınarak daha bUyUk salgınlar 6n­
lenebilir. 
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AMİBİYAZ (AMİPLİ DİZANTERİ) 

Entamoeba histolytica'nın neden olduğu , intestinal ve 
eks traintestinal infeksiyonlara "amibiyaz" denir . En sık ka­
lınbarsak · tipi, kanlı-mukuslu ishal şeklinde . intestinal in­
feksiyona, seyrek olarak da karaciğer absesi şeklinde ekstra­
intestinal infeksiyona yol açar. Karaciğer dışındaki pek çok 
organda rla amip absesi meydana gelebilirse de insidansı çok 
dUşUktUr (233). 

1 Etyoloji. : 

E.histolytica + Sarcodina takımına dahil, ps6dopodlarıy­
la hareket eden bir protozoondur. Bu grubun diğer Uyelerin­
den farkı, eritrosit fagosite etme yeteneğinde olması ve in­
sanda hastalık meydana getirmesidir . E.histolytica 'nın da 
patojen ve komensal tUrleri vardır (233). 

E.histolytica trof ozoitleri; 10-60 µm bUyüklUğUnde ve 
ince sitoplazmalı olup, nUkleusunda s antr al karyozomu bulu­
nur. E. histolyt ica kistleri, 1-4 arası nilkleusa sahipt i r. 
İçinde dUzgUn kenarlı kromati d cisimciği i l e büyUk glikojen 
vakuolü bulunur. 

Entamoeba coli, E.hartmannii, E.polecki, Endolimaks na­
na ve İodamoeba butschli bu cinsin içinde yer alan,fakat pa­
tojen olmayan amiplerdir. 

1 Epidemiyoloji : 

Amipli dizanteriye ait epidemiyolojik bilgilerin temini; 
tanısı kes in olan bir hastada bile tek incelemeyle amip görül­
mesi zor olduğundan, gUçlUk arzeder. Serolojik testler, mevcut 
olan akut infeksiyonu ya da önceden geçirilmiş infeksiyopu 
gösterir. Dilnyanın her yerinde amibiya_~'a rastlanır. Tropikal 
ve subtropikal iklim kuşağında, özellikle gelişmemiş Ulkeler­
de insidans ytlksektir. İnf'eksiyon toplu halde yaşanan fakir 
toplumlarda sıktır. Homoseksilel erkekler; giardiyaz,kript os­
poridoz ve diğer bakteriyel ishallerin yanısıra amibiyaz•a da 
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daha sık yakalanırlar. AIDS'li hastalarda, tedaviye cevap 
vermeyen amibiyaz görUlebilir (234). 

E.histolytica'nın trofozoit ve kist dönemi vardır.E.his-
" - ... 

tolytica kistlerinin ağız yoluyla alınması sonucu bulaşma 
meydana gelir. Bulaşma şekli direkt fekal-oral yolla veya 

gıda maddelerini n fe kal kontaminasyonu ile olur. Böcek ve 
sinekler de vektör rol oynarlar. Trofozoitler dış ortamda 
kısa sürede öldUklerinden bulaşmada rol oynamazlar. 

• Patogenez ve Patoloji: 

İnfeksiyonun meydana gelmesi . parazit ve konak şart­
larına bağlıdır. İntestinal mukozaya tutunan trofozoitin 
sitolitik aktivitesi başlar. E.histolytica barsak epiteli 
hücreleri üzerinde bulunan amip reseptörlerine tutunur. 

Hemen tUm organ ve sist emler E.histolytica ile i nfek­
te olabilir. En sık görUlen lezyonlar; sırasıyla kolon ül­
ser ve granUlomiarı, karaciğer amip absesi, akciğer ve be­
yin absesidir. Primer lezyonlar; genellikle çekum, appen­
diks ve çıkan kolonda bulunur. Başlangıçta epitel hUcr ele­
rinde nekroza yol açan amipl -er , 90ğaldı~9a mukozaya penet­
re olarak mUskUlari s mukozaya kadar ulaşırlar. Uıserleri~ 

ağzı dar,tabanı geni ştir. Lezyon iler ledikçe tipik görUnü­
münü kaybederek kalkık kenarlı, tabanında beyaz eksUda bu­
lunan ülserlere dönilşUr. Bu dönemde protozoon venül ve 
lenfat i klere geçerek diğer organlara ve peritona yayılabi­
lir. Dışkıya karışan trofozoitler, kist şekline dönerek 
dışkı ile atılırlar. Kolonun herhangi bir yer inde görülebi­
len amip granUlomları, radyolojik olarak kolon karsinomu 
ile karıştırılabilir. Mezenterik venilllere penetre olan 
trofozoitler, vena porta yolu ile karaciğere ula9ır. İmmün 
mekanizmalarla karaciğere gelen amipler yok edildiklerinde·n 
infeksiyon ortaya çıkmayabilir. Az iht.imalle de olsa, in-
f eks iyon meydan~ geldiğinde, başlaneıç döneminde iltihabi 
reaksiyon görülmez. Periportal alanda nekroz ilerledikçe 
lezyonu çevre1eyen lökosit infiltrasyonu olur. Lezyon;ya 
bu dönemde fokal odak şeklinde kalır, ya da bUyUk eolid 
bir karaciğer abeesine dönUşUr. 
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Akciğer tutulumu ya direkt hematojen yayılma ile, 
ya da rUptUre olmuş bir karaciğer absesinden komşuluk 
yoluyla meydana gelir. 

Amibik beyin abselerinin, karaciğer ve akciğer lez­
yonlarından farkı yoktur . Ancak, beyin abses1; .loka11-
zasyon itibariyle hızlı seyrederek ölUmle sonuçlanır . 

Amipli dizanteri sonrasında, perirektal dokularda Ulser­
li deri lezyonları oluşabilir. 

1 Klinik Eelirti ve Bülgular: 

Amibiyaz'ın kuluçka dönemi genellikle 1-5 gilndUr. 
Hastalık; kramp şeklinde karın ağrısı, bulantı, kusma 
ve tenezm ile birlikte ishal şeklinde dışkılama ile ken­
dini gösterir. Bu sırada halsizlik, iştahsızlık, kilo 
kaybı ve mental apat i ~örUlebilir. Dışkı genellikle su­
lu kıvamlı, kanlı ve mukusludur. 

Amip hepatitinde; ateş, koli t bulguları ve ağrılı 
/ hepatomegali vardır. Beyin absesi ise meninjit veya 

bakteriyel abse belirtisi verir ve kısa silrede ölUmle 
sonuçlanır. 

1 Avırıcı T!!.!!!,: 

Amipli dizanteri; şigelloz, salmonelloz , tifo, en­
teroinvazif E. coli infeksiyonu ve diğer bakterilerin ne­
den olduğu .dizanteriform ishallerle karışır. Ayrıca, 
intestinal t UberkUloz ile idyopatik Ulseratif kolit de 
ayırıcı tanıya girmelidir. 

t Prognoz : 

Amipli dizanteri uygun tedavi ile kısa sürede iyi­
leşir. Ancak akciğer ve beyin abseler inde prognoz kötil­
dür. Amipli dizanteride nUks oranı yUksektir. HUcr esel 
immUnitenin infeksiyonun sınırlanması ve reinfeksiyonun 
önlenmesindeki rolil önemlidir. 
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t Tedavi: 
r 

Amibiyaz tedavisinde il&ç seçimi infeksiyonun lo-
kalizasyon ve şiddetine göre değişir. 

- Asemptomatik intestinal infeksiyon 

Hafif veya asemptomatik intestinal infeksiyonda ilk 
seçilecek ilaç; diloksanid furoat'dır. ijUnde 3 kez, 500 
mg'lık tabletlerinden, oral yolla ve 10 giln sUre ile uy­
gulanır. Pediatrik doz; 20 mg/kg/gUn'dUr. Lilmen içi di­
rekt amibisid etkilidir. Hayvan deneylerinde teratojenik 
etki gözlenmemekle birlikte gebelikte ve 2 yaşından kU-
9Uk çocuklarda kullanılmamalıdır. Endikasyon olduğunda, 
gebeler ve kUçUk çocuklar dışında tedavi tekrarlanabilir 
ve gereğinde uzun sUre emniyetle kullanılabilir . Yan et­
kisi en az ol an amibi sid ilaçtır. 

Asemptomatik infeksiyonda ikinci seçenek olan iyo­
dokinol 650 mg tablet, gUnde J kez, 20 gUn süreyl e ve 
oral yolla kullanılır . Çocuk dozu; gilnde 30-40 mg/kg ' 
dır. En önemli yan etkisi _opt ik sini r atrofisidir. Ayrı­
ca ; periferik nöropat i, gastroint estinal irritasyon be­
lirtileri, lökopeni, agranülositoz ve deri döküntUsU ya­
pabilir. KilçUk çocuklarda yan etkiler deha belirgin ola­
bili r. İyod allerjisi olanlarda kullanılmaz. Böbrek, ka­
raciğer ve tiroid hastalıklarında de kullanılmamalıdır. 

Hafif seyirli emibiyaz'da Uçüncil seçenek; paromo• 
misin'dir. GünlUk doz; 25-30 mg/kg olup, Uç dozda ağız 
yoluyla ve 7 gün kullanılır. Lümen içi dir ekt amibisid 
etkilidi r. 

- Amipli dizanteri 

İlk tercih edilecek ilaç metro~~dazol'dür. İntesti­
nal ve ekstraintestinal amibiyazda ideal ilaç olarak ta­
nımlanmaktadır. Trofozoitleri öldilrUr. Parazitlerin kist 
formuna etkisi yoktur. GUnde J kez 750 mg oral yolla ve 



- llJ -

10 gUn sureyle kullanılır. Çocuk dozu; 35-50 mg/kg/gUn­
dUr. Bu tedavinin arkasından diloksanid furoat gibi ıu­
men içi amibisid bir ilacın, 10-20 gUn sureyle kulla­
nılması ile %9d gibi yüksek bir oranda emip eradikasyo­
nu sağlanır. MetronidazolUn tUm dokuların yanısıra, be­
yin-omurilik sıvısına ve kemik dokuya penetrasyonu da 
çok iyidir. Metronidazol gebelikte kullanılmamalıdır 
(235). 

Emetin ve dihidroemetin ise ağır seyirli amipli di-
zanteri ve ekstraintestinal amibiyazda kullanılır. Eme­
tinle eşdeğer amibisid etkiye sahip olan dihidroemeti­
nin yan etkileri de emetine göre daha azdır. Bu ilaçlar, 
tUm dblrulardaki ökaryot hilcrelerde protein sentezini in­
hibe eder. Parazitin sadece trofozoit şekline etkilidir. 
Toksik etkileri birikici özelliğiyle ilişkili olup, doz 
arttıkça ve süre uzadıkça fazlalaşır. Bu nedenle tedavi 
süresi 10 gUnU aşmamalıdır. 

Dihidroemetin; 1-1.5 mg/kg/gUn (maksimum 90 mg/gUn) 
intramüskiller yolla ve 5 gUn sureyle kullanılır. Em.etinin 
gUnlük maksimum dozu ise 60 mg'dır. Bu tedaviyi takiben, 
20 gün diloksanid furoat ya da i3odokinol gibi lümen içi 
amibisid etkili bir ilaç, ağız yoluyla verilir. 

Emetin ve dihidroemetinin; kardiyak ritm ve ileti 
bozuklukları, prekordiyal ağrı, periferik nöropati, kas 
güçsilzlüğU, buJ.entı, kusma ve deri dökilntilsU şeklinde 
yan etkileri vardır. Tedavinin hastane şartlarında ya­
pılması ve kardiyak toksisite yönünden hastanın yakın­
dan izlenmesi gerekir. Emetin kesinlikle damar yoluyla 
uygulanmamalıdır. Küçük çocuklarda ve gebelikte kontr­
endikedir. 

- Ei-cstraintestinal amibiyaz 

Karaciğer ve akciğer amip absesinde; metronidazol 
ile diloksanid furoat veya iyodokinol kombinasyonu uy-
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gundur. NUks meydana gelirse veya tedaviye yeterli cevap 
fllınamazsa; · 5 gUnlUk d·ihidroemetin tedavisini takiben 
klorokin fosfat ağız yoluyla, · 3 hafta uygulanırJ{lorokin; 
ilk iki gUn 600 mg, UçUncU gUnden itibaren 300 mg/gtin 
şeklinde verilir. Klorokinle birlikte diloksanid furoat 
veya iyodokinol gibi lUmen içi amibisid bir ilaç da 20 
gün uygulanmalıdır. 

Karaciğer absesinde, perkutan yolla abse drene edi­
lir. Akciğer absesinde ise, toraks tüpü takılarak kapalı 
su altı drenajı yapılabilir. Böyle hastalarda nad.iren de 
olsa cerrahi girişim gerekebilmektedir. 

1 Korunma 

Şehir şebeke suyunun uygun şekilde ve sırasıyla; 
sedimantasyon, :flokUlasyon, filtrasyon ve klorlama iş­
lemlerinden geçirilmesi. r korunmada önemlidir. Kanali­
zasyon sisteminin içme suyu kaynaklarına karışmaması ge­
rekir . Ayrıca, tarım alanlarının kanalizasyon suyu ile 
sulanması da önlenmelidir. · 

Kişisel hi jyen kurallarının t itizlikle uygulanması 
da infeksiyon riskini azaltır. 
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G İ ARDİYA Z 

Giardia ~ntest inalis'in neden olduğu,akut veya kro­
nik incebarsak tipi ishalle seyreden, çocuklarda malab­
sorbsiyon sendromuna benzer bulgulara yol açabilen bar­
sak infeksiyonuna " Gi ardiyaz" denir. 

1 Etyoloji: 

Kamçılı bir protozoon olan Giardia intestinalis'in 
diğer isimleri G.lamblia ve G.duodenalis'tir. Trorozoit 
ve kist şekilleri vardır. Gözyaşı damlasına benzeyen 
trofozoitler 9-12 pm uzunluğunda, 5-15 µm genişliğinde­
dir. BUytik santral karyozomları olan 2 nUkleusu ve in­
t estinal mukoza villuslarına yapışmayı sağlayan ventral 
yerleşimli emici diski bulunur. Trofozoitin 4 çift kam­
çısı vardır. Işık mikroskobuyla önden görünilşil bir çift 
göze benzer. ·Elips şeklindeki kistleri ise 8-12 pm boy 
ve 7-10 pm enindedir. O.J pırı kalınlığındaki kist duvarı 
çevre şartlarına dayanıklılığı sağlar. 

1 Epidemi:yoloji: 

İnsanlarda en sık rastlanan protozoondur. Çocuklar­
da daha fazla görUlUr. Bulaştırıcılığı yUksektir. S.u 

kaynaklı salgınlara neden olabilir. Tur ist ishalinin 
öneml i nedenl erinden biridir. Tropikal bölgelerde ve 
sosyoekonomik dUzeyi dUşUk toplumlarda insidansı daha 
yUksektir. Kalabalık şartlarda yaşama, kötU sanitasyon 
koşulları ve temiz su temiminde sıkıntı çekilen bölge­
lerde endemik ol arak bulunur. 

1 Pat ogenez ve Patoloji : 

İncebarsak . mukozası mikrovilluslarını zedeleyerek 
hiicre membranında fonksiyonel bozukluğa yol açar . Bura­
daki sindirim enzimlerinin kaybı ile birlikte monosakka-
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rit ve aminoasitlerin transportu da bozularak ishal ve 
malabsorpsi yona neden ol ur. Konağın savunma mekanizmala­
rının infeksiyonun önlenmesindeki rolU bUyifktUr. Ba~lan­
gıçta mukozada akut fokal iltihabi değişiklikler. ardın­
dan da villuslarda kısalma ve kilntleşme ile birlikte la­
mine propria'da kronik iltihabi reaksiyon görUlUr. Ciddi 
vakalarda mukoza yüzeyinde dilzleşme, kriptlerde belirgin 
kıvrımlanma, epitel hUcresi boyunda kısalma, anormal en­
teroait formasyonu ve lenfoid hipertrofi ile karakterize 
"sprue" benzeri lezyonlar görUlür. Böyle vakalarda malab­
sorpsiyon ve aviteminoz belirtileri ortaya çıkar. G.in­
testinalia'in yapıutığı mukoza kesimlerinde, elektron 
mikroskobuyla yilzUğe benzer lezyonlar gösterilmişt1r(2J6). 

ı Klinik Belirti ve Bulgular: 

Asemptomatik infeksiyondan agır seyirli malabaorpsi­
yon sendromuna kadar değişik klinik tablolara yol açabi­
lir. Erişkinlerin ıe okul çağındaki çocukların infeksiyo­
nu çoğunlukla hafif hat ta asemptomatik seyirlidir. Daha 
küçUk çocuklarda ise ishalle birlikt e karın distansiyonu 
göriiltir. Erişkinin semptomatik infeksiyonunda ishal, 
kramp şeklinde karın ağrısı, iştahsızlık, bulantı, hal­
sizlik ve karın şişliği olur. Giardia infeksiyonları 
sıklıkla peptik Ulser veya kolitle karıştırılarak yanlıo 
şekilde tedavi edi l ir. Hastaların çoğunda şikayetler 4-6 
hafta içinde kendiliğinden geçer. Daha uzun stireli ve a ­
ğır seyirli infeksiyonda, altta yatan kolaylaştırıcı bir 
hastalığın varlığı araştırılır(237). 

1 Tanı: 

Giardiya z tanısı dışkının, duodenal tubaj ınatery~l~­
nin veya duodenumdan alınan mukozal biyopsi örneklerinin 
mikroskobik olarak incelenmesiyle konur. Bunların için­
de pozitiflik oranı en dUşUk olan~ dışkının mikroskopik 
incelemesidir. Giardia kistlerini gösterebilmek için dış-
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kı incelemesinin en az Uç kez tekrarlanması gerekir. 
Dışkıda ELISA y6ntemiyle Giardia antijeninin aranması 
daha duyarlı ve spesifiktir. Ancak bu test henUz rutin 
uygulamaya girmemiştir. 

1 Tedavi: 

Tedavide ilk seçenek olarak kinakrin HCl tablet, 
JxlOO mg/gUn, ağız yoluyla ve Uç giln sureyle kullanılır. 
2 yaşın altındaki çocuklara yan etkileri nedeniyle ve­
rilmez. Mental durumda değişiklik hissedildiği anda 
tedavi kesilmelidir . 

Metronidazol de tedavide çok etkili bir ilaçtır. 
250 mg'lık tabletlerinden 3xl 5 gün sureyle kullanılır. 
Pediatrik dozu 15 mg/kg/gUn'dür. 

5 yaşın altındaki çocuklarda furezolidon tercih 
edilir . JxlOO mg/gUn dozunda, 10 gUn süreyle verilir. 
Çocuk dozu; 1-2. 5 aıg/kg/günde J kez şeklindedir. 

Tedavide orni dazol ve tinidazol de kullanılabilir. 
BUtUn semptomat ik giardiyaz vakalarının tedavisi gere­
kir. BUyUk çocukların ve erişkinlerin aaemptomatik in­
feks iyonunda tedavi gereksizdir. Küçük çocuklarda, be­
sin endüstrisi ~alışanlarında, kalabalık toplumlarda ya­
şayanlarda ve homoseksiiel erkeklerde ise dışkıda Giardia 
kisti saptandığı takdirde uygun tedavi yapılmalıdır. Ge­
belikte sadece p·aro_momisin kullanılabilir. Doz ~3x250 mg/ 
gUn olarak, bir hafta sureyle uygulanır. Bu tedaviyle 
sadece semptomatik dUzelme sağlanır. 

1 Korunrn~: 

Giardia kistleri çevre koşullarına dayanıklı olduk­
larından insandan-insana direkt temAs yoluyla kolayca 
bulaşabilir.Başta el yıkama olmak Uzere, kişisel hijyen 
kurallarının titizlikle uygulanması en önemli korunma 
şeklidir.İçme ve kullanma suyunun uy~un şekilde filtras­
yonu ve ardından klorlanması korunmada çok yararlıdır. 
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BALANTİDİYAZ 

Balantidium coli'nin etken olduğu, amipli dizanteri­
ye benzer şekilde kanlı ishalle seyreden kalın barsak in­
feksiyonuna 11Balantidiyaz" denir. 

B.coli; insanda infeksiyona neden olan tek,kirpik11 
protozoondur (238). Trofozoit ve kist şekli bulunur.Gast­
roenterite neden olan protozoonlar arasında en büyUk ola­
nıdır. Trofozoit şekilleri 50-60 µm, kistleri ise 70 p.m 
çapındadır.Ağız yoluyla alınan kist,incebarsakta açıla-

rak trofozoit şekle dönüştir. Kolona geçen trofozoitler 
proteolitik enzimleri ile mukozayı tahrip ederek nekroz 
ve mikrotilserasyonlara yol açar. th.aer tabanı beyaz ek­
südayla kaplıdır. Birleşme eğilimi gösteren Ulserl er dif­
füz kolite neden olabil ir. Bu dönemde hastada; karın alt 
kadranlarında kramp şeklinde ağrı , bulantı, kusma ve ha­
fif ateş vardır. Başlangıçta sulu kıvamlı olan dışkı , kı­

sa sürede kanlı-mukuslu hale döner . Bazı hast alarda i shal 
kronikleşerek haftal ar, hatta aylarca devam edebi l ir. Kli­
nik t ablo, E.histolytica'nın neden olduğu amipl i dizante­
riye çok benzer. E.histolytica'dan farklı olarak, B.coli 
kan dolaşımına katılarak ekstraintestinal infeksiyona ne­
den olmaz. Balantidiyaz sırasında seyrek de olsa hemoraji 
ve perforasyon görUlebilir 

1
(219). 

Direkt mikroskopik incelemede ; ishal etkeni en bUyük 
protozoon olan B.coli'nin trofozoit ve kistleri kolaylık­
la tanınır. Endoskopik inceleme sırasında, kolon mukoza­
sındaki üls erlerin kenarından alınan kazıntı materyali~ 
ni n mikroskopik incelemesi, pozitiflik oranını yükseltir~ 

Tedavide; metronidazol 3x250 mg t ablet/gün, ağız yo­
luyla ve 10 gün süreyle kullanılır. 
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Tetrasiklin de balantidiyaz tedavisinde başarıyla 
kullanılabilir. 30 mg/kg/gtfn (maksimum 2 g/gUn) dozun­
da oral yolla ve 10 giln sureyle uygulanır. 

Balantidiyaz tedavisi~1e kullanılan diğer ilaçlar; 
ornidazol, iyodokinol ve paromomisin'dir. 

Korunmada; kişisel hijyen kurallarına uyulması,uy­
gun şekilde arıtılmış ve klorlanmış su içilmesi ve hay­
vanlarla, Bzellikle de domuzla temastan kaçınılması 6-
nemlidir. 
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ISOSPORIYAZ 

İsospora belli ve seyrek olarak da Isospora h~İni­
nis'in oluşturduğu barsak infeksiyonuna "Isosporiyaz" 
denir. 

Isospora türleri Coccidia cinai içinde yer alan 
protozoonlardır. I.hominis'in patojenliği kesin değil-

' dir (238). 

Isospora t Urlerinin etken olduğu infeksiyöz ishale 
tropikal iklim kuşağında yaşayan insanlarda daha sık 
rastlanır. Ağız yoluyla alınan ookistler ince barsakta 
sporozoit şekline döner ve epitel hUcrelerinin yUzeyine 
tutunarak çoğalır. 6-7 gilnlük kuluçka dönemini takiben; 
iştahsızlık, bulantı, karın ağrısı ve incebarsak tipi 
sulu ishal meydana gelir. Sağlıklı kişilerde akut baş­
langıçlı ve kısa sürelidir . Hastaların çoğu 1-2 giln i ­
çinde,seyrek ol arak da 1 haftada kendiliğinden iyileşir. 
İmmünitesi kırık hastalarda ise 1-2 ay, hatta çok daha 
uzun sürebilen kronik isha l meydana gelebil ir. Böyle 
hastalarda malabsorbsiyon s endromu da gelişebilmektedir. 

İsosporiyaz tanısı; dışkının mikroskopik inceleme~ 
s inde İsospora kistlerinin, seyrek olarak da trofozoit 
şeklinin gör ül mesiyle konur. Ookistler şeffaf oldukların­
dan mikroskopik incelemede farkedilemeyebilir veya G.in­
testinal i s kistleriyle karıştırılabilir. 

Hastaların çoğunda tedavi gerekmez. İmmünosüpres­
yonlu hastalarda görülebilen ağır seyirli veya kronik 
ishalde; trimetoprim~~ulfametoksazol, primetamin veya , 
furazolidon kullanılır. Böyle hastal~~da bizmut tuzla­
rının da semptomları iyileştirici etkisi vardır. 

Korunma da . filtre edilmiş ve klorlanmış su i çilme­
si ile hi ~yen kurallarına uvulması önerilir. 

"' 
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KRİPTOSPORİDOZ 

Cryptosporidium türlerinin etken olduğu, bol sulu 
incebarsak tipi ishalle seyreden barsak infeksiyonları­
na "Kriptosporidoz" denir (238). 

• Et;yoloji : 

Cryptosporidium türleri, Cryptosporididae ailesin­
de yer alır. Cryptosporidium cinsinin tek temsilcisi o­
lan bu intestinal protozoonun morfolojik olarak birbirin­
den ayrılamayan 11 tUrii vardır. Türler görüldüğü hayvan­
lara göre isimlendirilir. _ Cryptosporidium türlerinin ha­
yat siklusu, diğer sporozoonlar gibidir.Bunlardan !arkli 
olarak , hayat siklusunu t a mamlamak için iki ayrı konağa . 
ihtiyacı yoktur. Ookist fazında bulaştırıcıdır. Ağız yo­
luyla alınan ookis tler barsakta önce sporozoite, sonra 
genç trofozoi t şekline dönüşür . Bütün gelişme şekilleri­
ne sadece barsak epitelinin yüzeyinde rastlanır. Dokuya 
invazyon yeteneği yoktur . Genç şekilleri 2-4 µm , ooki st­
leri ise 5 µm çapında yuvarl ak veya oval şekildedir. 

t Epidemiyoloji: 

Kriptosporidoz insidansı, sü t çocugu ve küçük çocuk­
luk döneminde yüksektir. Turist ishalinin etkenlerinden 
olan Cryptosporidium t ürleri, hayvan dışkısıyla kontami­
ne olmuş su ve besin maddeleriyle bula şır. Veteriner he­
kimlerde ve hayvancılıkla uğraşan kişilerde kriptos pori­
doz ' un sık gör ülmesi, hayvandan-insana bulaşmanın önemli 
bir geçiş yolu olduğunu düşündürmektedir. İnsandan-insa­
na bula ş_ma daha seyrektir. İnfeksiyöz özellikteki ookist;_ 
ler birçok ilaca ve çevre şartlarına . ,dayanıklı oldukla­
rından dış ortamda uzun süre canlı kalırlar (240). 
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1 Klinik Belirtiler ve Bulgular: 

İnsan kriptosporidozu; bol sulu, incebarsak tipi 
ishalle seyreder. Hastalığın süresi ve şiddeti hastanın 
immün sisteminin durumuyla ilgilidir. Sağlıklı kişiler­
de _' hafif seyirli ishal, bulantı ve karın ağrısına yol 
açar. Dışkıda eritrosit ve lökosit bulunmaz. KtiçUk ço­
cuklarda seyrek de olsa dehidratasyona neden olabilir. 
İmmUn sistemi baskılanmış hastalarda,özellikle de HIV 
infeksiyonu olan kişilerde ağır seyreder. Böyle hastala­
rın bir kısmında, gUnde 15 litre sıvı kaybına yol açabi­
len, koleraya benzer su gibi ishal gör ülebilir. Bulantı, 
kusma ve karın ağrısı, koleraya göre daha sık ve şiddet­
lidir. Hastalarda ateş yükselmez. AIDS'li hastaların 
kriptosporidoz'a bağlı i shali , kronikleşme eğilimi gös­
terir. Tedaviye cevap vermeyen ve vakeların çoğunda ölü­
me kadar devam eden ishal; direkt ölUm sebebi olmasa bi­
le, sıvı-elektrolit kaybı, malnütrisyon ve kilo kaybına 
yol açarak klinik tabloyu daha da ağırlaştırır. 

t Tanı: 

Yakın zamana kadar ince bar sak biyops i materyalinin 
ışık ya da elektron mikroskobi incelemesiyle konabilen 
kriptosporidoz tanısı; artık, dışkı materyalinin çeşitli 
konsantrasyon ve boyama yöntemleri kullanılarak incelen­
mesiyle daha kolay bale gelmiştir (241). Giemaa, modifi­
ye metilen mavisi preparasyonu ve modifiye EZN y0ntemiy­
le boyama . kristosporidoz tanısında kullanılan önemli 
boyama yöntemleridir . İndirekt immünofloresans testle­
rinden de tanıda yararlanılmakta ve kitle taramaları 
yapılabilmektedir. 

1 Tedavi : 

Kriptosporidoz'un etkili tedavisi yoktur. Aeır se­
yirli vakalarda sıvı-elektrolit replasmanı ile gerekir-
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se total parenteral beslenme, semptomatik tedaviyi oluş­
turur. İmmUnitesi kırık olan kişilerde, özellikle de HIV 
infeksiyonu olan hastal~rda ı- spir.amisin 11, · primetamin 
sUlfadiazin denenmişse de, tedaviden sonuç alınamamıştır. 
İmmUn sistem fonksiyonları normal olan hastalarda .. · krip­
tosporidoz kısa surede kendiliğinden geçtiği için,tedavi 
gerekmez. 

• Korunma: 

Kriptosporidoz geçmişte hemen hiç bilinmeyen bir 
hastalık iken, son yıllarda önemli bir ishal nedeni ola­
rak ortaya çıkmıştır. Hastalık daha iyi tanındıkça, ger­
çek prevalans da artmaktadır. Temelde bir zoonoz olan 
kriptosporidoz'dankorunmak için, hayvanlarla temastan 
kaçınılmalıdır _. Özellikle bağışıklığı kırık hastalarda -
izolasyon önlemleri uygulamak ve dışkıyla yayılmayı 6n­
lemek gerekir. 
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ROTAVİRUS İSI:IALİ 

Gelişmekte olan ülkelerde, özellikle çocuklarda vi­

ral gastroenteritlere sık rastlanır. 

Rotavirus en sık rastlanan viral gastroenterit et­
kenidir (242). Reoviridae ailesi içinde yer alan1 ikoza­
hedral simetri gösteren, 70 nm çapında, çift sarmal RNA 

virusudur. Rotavirusların serolojik olarak sınıtlandı­
rılmasında 3 farklı yapısal protein önemli rol oynar. 
VP-6 iç kapsidde yer alan en önemli yapısal proteindir. 
Bu proteine karşı antiaerum da Uretilmiştir. A grubunda 
yer alan, insan için patojen rotaviruaların çoğu bu an­
tiserum ile çapraz reaksiyon verir. ELISA yöntemiyle 
sadece A grubu rotaviruslar araştırılır. Viral hemaglu­
tinin (VP-3) ve glikoprotein yapısındaki VP-7 dış kabule 
proteini antijenleridir. Bu antijenlere karşı oluşan 
antikorlar yardımıyla 4 farklı rotavirus serotipi belir­
lenmiştir (243,244). 

A grubu dışında kalan rotaviruslar da insanda in­
feksiyon meydana getirebilir. Bu viruslar yapı olarak A 
grubuyla aynı olmakla birlikte ortak grup antijeni taşı­
mazlar. 

B grubuna dahil atipik rotavirusların · A grubunun 

tersine erişkinlerde ishale neden olduğu gösterilmiştir 
{245). 

t Epidemiyoloji 

SUt çocuğu ve JcüçUk çocukta· rotavirus en sık rast­
lanan ishal etkenidir. Özellikle kış aylarında salgınla­
ra yol açar. Erişkin infeksiyonu asemptomatik ve hafi! 
seyirlidir. Kontamine su ile meydana gelen rotavirus is­

hali salgınları bildirilmiştir. İnfeksiyon tekel-oral 
yolla bulaşır. Kalabalık toplumlarda inaidans yilkaektir. 



Çocuk _rotavirus ishalini takiben ailenin 1/)'Unde de in­
teksiyon meydana ,gelebilir (246). 

• Patogenez ve,Patoloji 

Rotavirus ·incebaraak 1 mukoza epi telini tahrip ederek 
·ishale yol açar. İncebarsak· biyopsi materyalinde; vil­
luslarda kısalma ve laınina propria'da mononUkleer hUcre 
infiltrasyonu gözlenir. D-ksiloz absorbsiyonu ve disskk:a-

. . 
ridaz ektivitesinde fonksiyonel bozukluklar meydana ge-
iir. Bu bozukluklar, ishal geçtikten sonra kısa surede 
normale .d6ner. Rotavirus antikorlarından zengin olan ko­
lostrum,renidoğanı infeksiyondan korur. Hayatın ilk Uç 

1 

yılında rotevirus infeksiyonu sık olarak tekrarlar ve a-
ğır . seyreder. Anne sUtü ile beslenen çocuklarda bu oran 
düşüktür. 

• Klinik Belirti ve Bulgular: i 
İnkilbasyon dönemi 48-72 saattir. Asemptomatik infek­

siyondan, ağır dehidrataayona sebep olen ishale kadar de­
ğişik klinik tablolar gösterebilir. Sıklıkla ateş ve kus­
ma ~shale eşlik eder. Karın ağrısına ez rastlanır. Seyrek 
de olsa kanlı ishal@rtilebilir. Yakaların yarısında 39°c­
ye varan ateş yükselmeleri olur. Hasta çocukların l/3'Un­
de koinsldans olduğu dUşUnUlen Ust solunum yolu inteksi­
yonu bulguları vardır. Hastalık genellikle 5-6 günde ken­
diliğinden iyileşir. Vakalerın %5-lO'unda uzun sUreli lak­
toz intoleransı gelişir. 

Primer infeksiyondan sonra görUlen nUkslerde semp­
tomlar daha _hafiftir. İmmUnosUpresyonlu çocuklarda kronik 
ishal nedeni olabilir. Çok hafif sey~rli olan erişkin in­
feksiyonunda ölUm oranı, dikkate alınmayacak derecede dU­
şüktUr. · 
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t Prognoz 

BUtUn viral gastraenteritlerde olduiı,ı gibi, rotavi­
rus ~astroenteritinde de prognoz çok iyidir. Viral d8ktln­
tU, otitis media, karaciğer absesi, Re Ye Sendromu, Kawa­
saki hastalığı, ensetal1t, kronik laktoz intoleransı şek­
linde seyrek komplikasyonlar bildirilmiştir. Rotavirus 
gastroenteritinden 81Umler; altta yatan başka bir hasta­
lığı olan çocuklarda, yeterli sıvı-elektrolit replasmanı­
nın sağlanamamasından kaynaklanır. 

1 Tedavi: 

Oral sıvı-elektrolit replasmanı çoğu vakada tedavi 
için yeterlidir. Ticari olarak hazır bulunan oral rehid• 
ratasyon paketleri, uygun miktarda su ile hazırlanarak 
ağızdan ya da ~zogastrik tUp yardımıyla verilir. İshal 
sırasında, anne-sUtU ile beslenmeye kesinlikle ara veril­
memelidir. Ağır vakalarda parenteral sın-elektrolit rep­
lasmanı gerek1;-. 

t Korunma: 

Erken çocukluk çağında önemli bir morbidite ve mor­
tali te ne.deni olan ' rotavirus ishalinden korunmada en <:>nem­
li faktör lokal, salgısal immünitedir. Sekretuar IgA dU­
zeyini artırmaya. yBnelik canlı, oral ·rotavirus aşısı ile 
geniş boyutlu saha çalışmaları yapılmakta ve oldukça iyi 

- \ 

sonuçlar b1ld1rilmektedir(247). 
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ADEROVİRUS GASTROENTERİTİ 

Adenoviruslar; 70-80 nm çapında, çitt sarmal DNA 
viruslarıdır. Yeni tanımla~n 40 ve 41 numaralı iki en-

' ' terik adenovirus serotipi çocuklarda akut gastroenteri-
te neden olur. Bu iki serotip; değişik doku killtUrleri­
ne ihtiyaç göstermesi, ishalli dışkıdan izole edilmesi, 
birbiriyle aynı DNA restriksiyon enzim paternlerine sa­
hip olması ve diğer klasik J9 'adenovirusu nötralize e­
den antiserumlarla reaksiyon vermemesi bakımından tipik 
adenoviruslardan ayrılır, (248). 

1 Epidemi;voloji: 

Enterik. Adenovirus serotip 40 ve 41; sUt çocuklu­
ğu ve kilçUk çocukluk döneminin ba~ter iyel olmayan gast­
roenterit l erin~e önemli etkenler arasında yer alır. 
Erişkinlerde ishale neden olmayan enterik 'adenovirus' lar, 
çocuklarda rotavirus'lar dan sonra i~inci sıklıkla barsak 
infeksiyonuna neden olurlar_. Adenovirus ishallerine en 
sık yaz aylarında- rastlanır. 

1 Patogenez ve patoloj~ 

İshal oluşturma mekanizması, rotavirus'unkiyle ben­
zerlik gösterir. 

1 Klinik belirti ve bulgular: 

Adenovirus gastroenteriti, rotavirus ishalinden da­
ha hatif seyirlidir. Kusma ve dehidratasyon daha seyrek­
tir. En önemli semptom olan ishal, bazen 8-12 gUne kadar 
uzayabilir. Prognozu iyidir. 

1 Tanı: 

ELISA yöntemi ve lateks aglutinasyon testiyl·e dıı­
kıda adenovirus antijeni aranır. 
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Calioivirus, Astrovirua; CoroD(lvirus, ?lorwalk vi­
rusu ve benzer.ajanlar ile diğer kUgUk yuvarlak virus­
larJ f:Szellikle goouklarda incebaraak, tipi ishale neden 
olurlar! Hafit _seyirli olan bu hastalıkların prognozu 
çok iyidir. Genellikle tedavisiz, kendiliğinden iyile­
ıirler (2'48) •· 

• j 
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JO!lGAL İSHALLER 

Candida tUrler:l içinde en 6nemlia1 ve dıokı mate279-; 
linden en sık izole edileni Candida albicans'tır. Bu mik­
roorganizma sağlıklı kişilerin %20-.30'unda barsak flora 
Uyesi olarak bulunur (11). Diğer Candida türlerinden 
c.ıcrusei, c.parapsilosis, C.tropicalis, c.pseudotropica­
lis ve C.guilliermondii de florada bulunabilir. 

Candida tUrleris 2.5-5 pm çapında, oval veya yuvar­
lak, hareketsiz, Gram-pozitif mikroorganizmalardır. Glu­
kozlu Sabouraud besiyerinde;- nemli ortamda ve oda ısısın­
da, yuvarlak, gri-beyaz krem renginde koloniler oluştura­
rak Urerler. 

Candida tUrleri normal insanda gastroenterit etkenle­
ri arasında yer almaz. Ancak; yenidoğan ve ileri yaşlılık 
dönemlerinde, maligniteli, diyabetik ya da immünosüpresyon­
lu hastalarda, uzun süredir geni~ spektrumlu antibiyotik, 
kortikosteroid ve immünosUpressif ilaç uygulananlarda ince­
barsak tipi, sulu ishale neden olurlar. Candida ishalinde 
ateş yükselmez. Hastaların dışkısında kan ve mukus yoktur. 
Dışkının mikroskopik incelemesinde de fekal lökosit ve e­
ritrositler görülmez (11). 

İmmUnitesi kırık hastalarda invszyon yeteneği de gös­
terebilen Candida tUrleri; mukoki.itanöz hastalıkların yanı­
sıra endokardit, piyelonetrit, pnömoni, meninjit ile kan 
dolaşımına katılarak sistemik in!eksiyon bulgularıyla sey­
reden kandidemiye (fungemi) yol açabilirler. 

Candida gastroenteritinde, oral yolla fri;yatatin kulla­
nımı tedavi için yeterlidir. Sistemik kendide infeksiyon­
larında ise tiukanozol ve amtoterisin B kullanılır. 

Rhisopus ve Absidia türleri, Histoplasma capsulatum 
ile Paracoccidioides de immUnitesi kırık ishalli hastala­
rın dışkısından izole · edilmiştir (11)., 

1 
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MATERYAL VE METOD 

Haziran-Kasım 1990 döneminde Anabilim Dalımız Po­
likliniğine ve İç Hastalıkları · Acil Polikliniği'ne baş­

vuran akut ishalli vakalar klinik ve laboratuvar yHnle­
riyle değe_rlendirildi. Akut ishali olan ve antibiyotik­
antidiyareyik ilaç kullanmamış hastalar çalışma kapsamı­
na alındı • . 

Vakaların ayrıntılı anamnezleri alındıktan sonra 
sistemik muay~neleri yapıldı. Dehidratasyon ve hipovole­
mik şok belirtileri gösterenler, servisimize yatırılarak 
sıvı-elektrolit replasmanına başlandı. Bu hastaların 
nonspesifik ve spesifik la_boratuvar incelemeleri de te­
daviyle birlikte yürütüldü. İshalli hasta izleme proto­
kolümilzUn gereği olarak; yüksek ateş, toksik tablo ve 
kanlı-mukuslu ishalle seyreden vakalar da yatırılarak 
takip edildi. 

Genel durumu iyi olan, hafif ve orta şiddetteki is­
hal vakaları; anaınnez, fizik muayene ve ilk basamak la­
boratuvar işlemleri tamamlandıktan sonra gerekli 6neri­
lerde bulunularak evlerine gönderildi. Böyle hastalar 
klinik ve laboratuvar iyilik sağlanıp, taşıyıcılık yö­
nUnden de kontrolleri tamamlanıncaya· kadar, poliklini­
ğimizce ayaktan izlendi. 

Tilm hastalar için aşağıda örneği verilen "Akut in-· 
feksiycSz İshalli ~asta İzleme Formu"·' dolduruldu. Yakala­
rın klinik ve laboratuvar takipleri de forma uygun ola­
rak gerçekleştirildi. 
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1 AX1n İNPEKSİYÖZ tsıw.Lt HASTA İZLEME PORW 1 

SORGU 

Adı Soyadı; yaşı; cinsi yeti 
Adresi ve telefon numarası 
Eğitim dUzeyi ve mesleği 
İshalin başlama tarihi ve 
başlangıç şekliı kuluçka dö-
nemi ı prodromal semptomların 
varlığı ·· 
Dışkılama adedi/gUn 
Dışkının miktarı ve kıvamı 
Ateş 
Tenezm ve rektal inkontinans 
Karın ağrısı varsa karakteri 
ve lokalizasyonu 
Bulantı ve kusma varlığı. 
sayısı; kusmuk ıııateryelinin 
içeriği 

Dışkı rengi; kan, mukus, 
cerahat ve sindirilmemiş 
gıda artığı varlığı; dışkının 

: 
ı 

: 

ı 

: 

. . 

kokusu : 
u1.kuya eğilim, baş dönmesi, · 
gdz kararması. senkop anemnezi: 
ŞUpheli gıda alımı (et, sUt 
UrUnleri, taze sebze ve meyve, 
deniz UrUnU, konserve) ı 

Diseptik yakınma; antasid,H2 reseptör blokeri kullanımı; 
gast~ektomi anamnezi : 
İçme ve kullanma suyunun 
niteliği; sular kesiliyor mu? 
beklemiş su mu kullanılıyor? ı 

Havuz, kaplıca, g61 veya deni-
ze girme enamnezi : 
Seyahat anamnezi : 
Daha önce ishal anemnezi ver mı? 
Deha önce parazit dilşUrmUş mU?: 
Antibiyotik kullanımı; motili­
teyi azaltıcı ilaç kullanımı ı 

Kronik hastalık anamnezi : 
Aile . içinde ve çevrede ishalli 
vaka var mı? . 
Tuvalet eğitimi; el yıkama gibi 
genel hijyen kurallarına. uyu-
luyor mu? ,~ ı 

Kırsal kesimde mi, şehir mer­
kezinde mi oturuluyor? 
Yörenin alt yapı sistemi nasılı 
İshalin mevsimsel 8zelliği var mıı 

FİZİK MUAYENE 

Genel durum 
Ate,ı Bilinç durumu 

ı 

ı 

Dehidratasyon bulguları 
(dil kuruluğu, turgor ve 
tonus, göz kUrelerinin durumu, 
periferde soğukluk ve solukluk, 
siyanoz) ı 

Hiperventilasyon : 
Tansiyon arteriyel ı 
Nabız dakike sayısı ı 
Batın palpasyonu ı 
Hepatosplenomegali ı 
DökUntU ı 
Barsak sesleri : 
Kas fasikillasyonları, kramp, 
tet ani 

LABORATUVAR BULGULARI 
Hctı Lökosit : 
Lökosit f ormillti: 
BUN: Kreatinin : 
El ektrolitler ı 
İdrar incelemesi : 
Serolojik i nceleme: 
HemokUlttir: 

. . 

DIŞKI İNCELEMESİ 

Makroskopik inceleme : 
Mikroskopik inceleme : 
Dışkıda benzidin testi ı 
Dışkının sindirim fonksiyonları: 
yönUnden incelenmesi ı 

KUltUr ve idantti'ikasyon ı 
Antibiyotik duyarlık testi : 

TEDAVİ 
Sıvı,elektrolit replasmanı (sıvı 
cinsi, uygulama yolu, suresi) ı 

Antibiyotik tedavisi (cinsi, 
doz, sUre, uygulama yolu 
Klinik seyir ve sonuç,hospi­
talizasyon suresi 

!ZLEME VE KORUNMA 

. . 

BUks kontrolU ı 
Port6r1Uk araştırması ı 
İzolasyon ı 
Atıkların zararsızlandırılması ı 
Çevre sağlığı önlemleri ı 
Bildirim ı 
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Anamnez ve fizik muayeneyi takiben laboratuvar··fn­
celemelerine başlandı. TUm hastaların · hematokrit, löko­
sit sayımı. periferik formUl, ·BUN, kreatinin, elektrolit 
dUzeyleri ve tam idrar tetkikleri rutin olarak yapıldı, 
Ayrıca, gerek duyulan hastalardan Oruber _Widal egluti­
nasyon testi için 2 hafta geçtikten sonra tekrarlanmak 
tızere akut faz serumları elde edildi. YUksek ateşle sey­
reden vakalerın en az 3 kez ve usUlUne uygun olmak Uzere 
hemokUltUrleri alındı. 

Hastalardan dışkı materyali elde edilir edilmez, 
mikrobiyolojik incelemelere başlandı. Kapsamlı olarak 
planlanan bu incelemelerde işlem önceliğini vakaların 
anamnez ve fizik muayene bulguları belirledi. Örneğin; 
intestinal amibiyaz kuşkusu olan bir hastada ilk labo­
ratuvar işlemi, dışkıda hareketli E.histolytica trofo­
zoitlerini sap~amaya yönelik direkt mikroskobik i nce­
lemeydi. 

'Etyolojik · tanıya ulaemak amacıyla, laboratuvarımız­

da uygulamaya çalıştığımız ·işlemler; .tez çalışmamızın 
bundan sonraki bölUmünde "geniş zaman kullanılarak" ki­
tap diliyle kaleme alındı. 
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DIŞKI ÖRBEKLERİNİN TOPLANMASI 

Dıgkı ile atılan mikroorganizma sayısı akut fazda 
fazla olduğundan, dıvkı örneği hastalığın erken dBnemin­
de alınmalıdır. Dışkı kabı geniş ağızlı, ağzından sız• 
dırmayan temiz cam veya plastik kap olabilir. İçinde sa­
bun ya da deterjan artığı bulunmamalıdır. Kullanılmadan 
önce otoklavda sterilize edilmesi ya da kaynar sudan ge­
çirilmesi, kabın önceden kontamine olma riskini ortadan 
kaldırır. Dışkının idrar ile karışmamış olmasına da dik­
kat edilmelidir • . Hastanın defekasyonu yoluyla kaba alı­
nan taze dışkı tercih edilirse de; kilçUk çocuklarda, ya­
tağa bağımlı hastalarda ya da uyanıklık kusuru gösteren­
lerde r ekt al sUriln~U mat eryali alınır. Ayrıca, kampilo~­
bakteriyoz kuşkulu hastal ardan, özellikle çocuklardan da 
r ektal sUrUntu matery-ali alınmalıdır. Bunun nedeni; · kam­
pilobakterler in anal mukoza kıvrımları arasında bol mik­
t arda bulunmasıdır. Rektal sUrilntü materyali alınırken, 
r ektuma doğru 3-4 cm ilerletilen eküvyon, rotasyon hare­
keti yaptırılarak geri çekilir . Bu yöntemin

1
r ektum muko­

zasında da i nvazyon yapan Shigella cinsinden mikroorga­
nizmaların 1zolasyon şansını artıracağı ileri s Urül-

. . 
mektedir (152). Amaç; ekilvyonu sürtmek auretiyle,çok aa-
yıda mikroorganizma içeren lezyonlu mukoza kısımlarının 
da elde edi lmesini sağlamaktır. 

Dışkı örneği laboratuvara ulaşır ulaş~z mikrobiyo­
lojik incelemelere başlanmalı, alınışından itibaren bir 
saatten fazla zaman geçmiş materya~ i~celenmemelidir. 
Çünkü ; barsak flora Uyelerinin metabolizmaları sonucu 
meydana gelen asid: ilrünler, ortamın pH' sını ·düşürecek 

ve aside duyarlı. ~n~erik pato~enlerin çoğunun ölUmUne 
yol açacaktır. İşlemlere başlamadan önce dışkının pH'sı­
nı değerlendirmek için pH kağıdı ya da indikatör madde 
kullanılması dUşUnülebilir. Fenk değişikliği şeklinde 
kendini gösteren asidik pH degişimi saptandığında, ma-
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teryal inceleme dışı bırakılır (ı). 

Bir saati aşan bir geci~e, zorunlu olarak meydana 
gelecekse, ·dışkı kaba alındıktan sonra içine ek:Uvyon 
daldırılır. Bu sırada cerahatli ve-mukuslu dışkı bijlUm­
lerinin de ek:Uvyona bulaşması sağlanır. Rotasyon hareke­
ti ile kaptan çıkarılan ekUvyon,taşıma besiyerine batı­
rılır. Mikroorganizma sayısını artırmak: amacıyla, taşı­

ma besiyerine en azından iki ekUvyon ile batırma ekimi 
yapılmalıdır. Taşıma besiyerinin +4°C'de tutulması 
V.cholerae,Shigella, Campylobacter ve Yersinia cinsin­
den bakterilerin izolasyonu açısından daha iyi sonuç ve­
rir. ~at,ery~lin kuruması ise izolasyon şansını çok azalt­
maktadir (15?). 

-
Alkalen peptonlu su, V.cholerae için ideal bir ta-

şıma besiyeridir (28). 10 g pepton, 5 g Nacı, 1000 cc 
distile suda çözündUrUlür. 1 N NaOH ile pH 9'a ayarlanır. 
Otoklavda, 121°c•de 15 dakika sUre ile sterilize edilerek 
steril şartlarda tüplere dağıtılır. 

V.cholerae, Salmonella, Shigella, Campylobacter, 
Yersinia enterocolitica ve E.coli için Cary,- Blair taşı­
ma besiyeri · 1tuııan:ılır (11). 

Carry Blair dışkı taşıma besiyerinin bileşiminde; 

- Disodyum fosfat • • • • • • 
- NaCl ••••••••••••••.•• 

- Na tiyoglikolat ·••·•• 

- Agsr ···•••·•••·••···• 
Distile su••••·•••••• 

ı.ı g 
5 g 
1.5 g 
5 g 
991 cc bulunur. 

Bu karışıma Sörensen'in 0.067 M tampon solüsyonun­
dan ilave edilerek pH 8.i!e ayarlan~!· Karışım berrakla­
şıncaya kadar çalkalanarak ısıtılır. 50°c•ye kadar soğu­
tulduktan sonra Uzerine yeni hazırlanmış %1'11k CaCl2 
ç~zeltisinden 9 ml ilave edilir ve pH 8.4'e ayarlanır. 
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Steril tüplere 7'şer ml olarak dağıtılır ve otoklavda 
15 dakika sterilize edilir. Soğutulan . bes1yerlerinin 

kapakları sıkılaştırılarak kullaıu.m için buzdolabında 
muhafa za edilir. 

Carry Blair besiyerinden başka, taşıma besiyeri o­
larak Amies ve Stuart besiyerleri de kullanılabilir. 

Amies besi7erini~ hazırlanması: l lt distile suya 
4 g agar katılır ve çözUnUnceye kadar ısıtılır. Solüs­
yon henüz sıcakken: 

NaCl •••••••••••••• 3 g 
KCl ••••••••••••••• 0.2 g 
Na tiyoglikolat ••• 1 g 
Disodyum fosfat ••• 1.15 g 
Monopot as·yum fosfat 
%1 1·11k CaCl2 (yeni 

hazırlanmış) 

MgCl2, 6H20 %~'lik 

0.2 g 

10 CC 

10 CC 

ilave edilir. Son pH 7. 3' e _ ayarlanır. Eriyinceye kadar· 
karıştırılır. tlzerine 10 g !armasötik n6tral karbon ek­
lenir . 5 'er mı miktarlarda, vidalı kapaklı tüplere da­
ğıtılır. KömUrUn süspansiyon halinde kalmasını sağlamak 
amacıyla bir yandan da karıştırmaya devam edilir.TUpler 
otoklavda ı21°c 1 de ve 20 dakika sterilize edilir. Nötral 
k6mUrUn ·dağılması için tUpler başaşağı çevrilir. RedUk­
leyici ajan olan sodyum tiyoglikolatın buharlaşarak uç­
masına meydan vermemek için, karışım kapağı açık olarak, 
uzun s ilre ısıtılmamalıdır. 

Stuart taşıma besiyerinin hazırlanması: 

Na gliserofosfat ••••••••• 10 g 
Na tiyoglikolat •••••••••• l g ·· 
CaCl2 dihidrat ••••••••••• o.ı g 

1000 cc distile suya katılır. İyice karıştırılarak, vi-
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dalı kapaklı tUplere. 5'er oc dağıtılır. Otoklavda 
121°c•de 10 dakika sterilize edilir. TUplerin kapakları 
sıkıştırıldıktan son:ı:-a oda ıs~sında muhafaza edilir. 

Tamponlanmış gliserollU serum fizyolojik solUsyonu, 
Salmonella, Shigella, Yersinia ve E.coli cinsinden mikro­
organizmalar için taşıma besiyeri olarak kullanılabilir. 
Bu solUsyon,campylob~cter jejuni ve Vibrio cholerae için 
ise uygun değildir (11) . ; 

TUm bu taşıma yerlerine ekim, ekUvyon ile yapılır. 
Materyal alınmadan önce, ekiivyon pamuğunun steril serum 
fizyolojik ya da taşıma besiyeri ile nemlendirilmesi, 
izolasyon şansını artırmaktadır •• 

~ 

Rotavirus ve Adenoviriıs incelemesi için 1 g dışkı 
9 cc fosfat tamponlu , serum fizyolojik (PBS) ile 
sulandırılarak %10'1uk dışkı sUspansiyonu elde edilir. 
2000 devirde 15 dakika santrifUje edilen silspansiyonun 
sUpernatantı -20°c•de, imkan yoksa +4°C'de inceleme ya­
pılıncaya kadar saklanır. 

Fosfat tamponlu serum fizyolojik solUsyonunun ha­
zırlanması: 

- Na~P04 ••••••••••••••• 
- NaH2P04, H20 •••••••••• 

10.96 g 
3.15 g 

solilsyonları, distile su ile 1 lt'ye tamamlanarak stok 
solilsyon elde edilir. Bu solüsyonun 100 ml'sine 8.5 g 
Nacı ilave edilir ve toplam hacim distile su ile l lt' 
ye tamamlanır. Son pH 7.2-7.J'e ayarlanarak tüplere· da­
ğıtılır . (249) •' 

1 Makroskopik i?cele,ın~ 

Normal pasaj ile taze dışkı örneği alınmışse;dışkı­
nın rengi, kokusu, kıvamı kaydedilir. Kokusuz, pirinç 
suyu görünilmUndeki, gri-beyaz renkte su gibi dışkı 1 kole-
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ra için tipiktir. Dışkı içinde kan, mukus ve cerahatli 
kısımlar bulunup bulunmadığı, dikkatle gözlenir. Dıekı­
da k6pUklU, yağlı görUnUm, sindirilmemiş gıda artığı, 
_helmint varlığı araştırılır. Melena özelliğinde dışkı 
görUlU~se, intestinal kanama yönUnden gerekli tedbirler 
alınır (11). 

1 Mikroskopik inceleme: 

hotozoonların trofozoit şekilleri özellikle E.his­
tolytica trofozoitleri dış ortamda çok çabuk tildUklerin­
den, dışkının ilk olarak direl(t mikroskopik incelemesi,' 
yapılır. 

Temiz bir lam, önce vilcut sıcaklığına kadar ısıtı­
lır. Dışkının kanlı, mUıdfslU kısımlarından öze ile alı­
nır. ttzerine 1 damla serum fi~yolojik ilave edilerek in­
ce bir süspansiyon elde edilir. tlzerine lamel kapatıla­
rak vakit geçirilmeden 10x40 bUyUtmeyle incelenir. 10-60 
pm büyUklUğUnde,yuvarlak ya da oval, çekirdeği pek belir­
lenemeyen, ps8dopod çıkarak eUratle hareket eden, erit­
rosit fagosite . e'tmiş E.histolytica trofozoi tlerinin gö­
rUlmesi, barsak amibiyazı için tanı koydurucudur. Amipli 
dizanteride,dışkıda bol miktard~ eritrosit. görülUr.· L6-
kositler az sayıdadır. Bu incelemeyle Giardia' intesti­
nalis, ~alantidium cali, İsoapora . belli trofozoit ve 
kistleri de görUlebilir. 

Protozoon kistlerinin belirlenmesi için;lam Uzerine 
1 damla dışkı, Uzerine de 1 damla lugol solUsyonu konur. 
Lug~lle boyandığı için, kistler bu yöntemle daha iyi ... . . 
ayırt edilir.;Lugollü preparatta, dışkıda nişasta tanecik­
leri varsa, koyu mavi, mor boyanmış olarak görillür. Bu 
bulgu hastada karbonhidrat sindiriminin de bozulduğunu . 

gl:isteri-r. 

Fekal lökosit varlığının araştırılması için muko­
pilrUlan dışkı bölUmUnden 1 parça lam üzerine konur. Us-
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tUne 2 damla %l'l1k metilen mavisi aolUsyonundan damla­
tılarak tah~a çubukla karıotırılır. Uzerine lamel kapa­
tıldıktan . sonra, nUkleu~un dana iyi boyanması için 2-3 
dakika beklenir. Polimort nUveli lökosit, lenfosit ve 
epit~l hUcreleri morfolojik görUnUmlerine bakılarak a­
yırt edilir~Dejenere olmuş, tllikleusları iyi değerıendi­
·rilemeyen hUcreler dikkate alınmaz. Şigellozda _i~ersi­
yon objektifiyle her sa~da 30'dan fazla nötrofil lö~o­
sit görUlUr. Tifo dışı salmoneııa · enterokolitinde, BIEC' . 
nin etken olduğu dizanteritorm1 1sha1de ve kampilobakte­
riyozda,şigellozda~inden daha az olmak Uzere her saha­
da 20 civarında fekal lökosit görfllUr (1,11) ~ 
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VİBRİO CHOLERAB İZOLASYOBlJ 

Uygun şekilde elde edilen dışkı matery:ali!, faz-kont­
rast veya karanlık alan mikroskobuyla incelenir. Çok ha­
r eketli vibriyonların g6rUlmesi ve . bunların hareketleri ­
nin polivalan V.cholerae serogrup o1 antiserumu ilavesi 
ile inhibe edilmesi, tanıyı destekleyicidir. Ayrıca, 
G!am ya da sulu tuksin preparasyonu ile çok sayıda tipik 
morfoloji gösteren çomak sapta~aaı da anlamlıdır. Dışkı 

ile akut dönemde kusmuk ınateryali;alkalen peptonlu su ve 
selektif TCBS besiyerine ekilir (28) . , 

Alkalen peptonlu su besiyerinin hazırlanması 

- Pepton••••••·• 10 g 
- NaCl •••••••••• 10 g 

karışımına l litre distile su eklenir. Besiyeri pH'sı, 
NaOH s olUsyonu ile 9 'a ayarlanır. 121°c•de 15 dakika 
otoklavlandıkta-n sonra steril t üplere dağıtılarak, -t4°c• 
de buzdolabında •aklanır ( 2'49) • . 

V.cholerae alkalen pep~onlu su besi yerinin yüzeyin­
de zar biçiminde ürer. 

TCBS (Tiyosülfat-Sitrat-Safra tuzu- Sukroz) besiyerinin 
hazırlanması : 

Maya özütü•·••· • • 

Pepton••••·••• · ·· 
Sukroz •••••••·••• 
Sodyum tiyosülfat 
Sodyum sitrat •••• 

Safra tuzu••••••• 
Sodyum kolat ••••• 

5 g 
10 g 
20 g 
10 g 

5 g 

5 g 
3 g 

Ferrik sitrat •••••••••• l g­

NaCl •••• • •••••••• • •••• 10 g 
%0.2'lik bromtiol ma-
visi solilsyonu ••••• • •• 20 ml 
%l'lik timol mavisi 

solilsyonu •••••··••··• 4 ml 

Ager•·•·•·•••·•··•••· • 15 g 

. ' 
karışımı 980 ml distile su içinde çözündUrUlür. Homojen 
bir sUspansiyon elde edilinceye kadar çalkalanarak kay­
natılır. Besiyeri otoklavda steril .edilmez. Son pH 8~6•ya 
ayarlanır ve ster il pe tri kutularına dağıtılır · ( 250). 
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2-3 öze dolusu dışkı ekilmiş alkalen peptonlu su 
besiyerinden, 37°c•de 6-8 saat inkUbasyonu takiben, . 
TCBS besiyerine pasaj yapılır~ Hem pasaj .yapılan, hem 
de dışkıdan direkt ekilmiş TCBS besiyerleri; 16-24 saat 
37°c•de etUvde tutulduktan sonra muayene edilir. V.cho­
lerae; TCBS besiyerinde 1-) mm çapında, sarı renkli, 
:"S" şeklinde koloniler meydana getirir. ŞUpheli koloni­
ler karanlık alan, ya da !az-kontrast mikroskobuyla in­
celenir. Hareketli vibriyonlar görUlmesi, Gram-preparas­
yonda; Gram-negatif virgül şeklinde çomakların septanma­
_sı tanıyı kuvvetlendirir. Kesin tanı için

1
oksidaz-pozi­

tif kolonilerle (tercihan TSA besiyerinde saf killtUr ha­
linde Uretilmiş oksidaz-poziti! kolonilerle) polivalan 
v.cholerae serogrup Oı antiserumu ile lam aglutinasyon 
testi yapılır. Olumlu sonuç verenler V.cholerae sero­
grup o1 , Ogawa ve Inaba antiserumlarıyla ag~utinasyon 
testi yapılarak serotipleri belirlenir {28). 

İzole edilen V.cholerae suşunun biyokimyasal özel­
likleri, Gram-negatif çomak testi ile araştırılır.(Biyo­
kimyasal özelliklerin incelenmesi için kullanılan yön­
temler{ tezin "Salmonella cinsinden bakterilerin izo­
lasyonu" bölUmünde ayrıntı-lı olarak ele alınmıştır.) 

V.cholerae'nin biyokimyasal özellikleri: 

- TSA besiyerinde; uçucu indol-pozitif, Ferguson besi­
yerinde; eriyen indol-pozitif. 

- TSİ agar; K/A veya A/A, gaz oluşumu negatif, H2s olu­
şumu negatif. 

- Ure agar: Ureaz-negatif. 
. , 

- Simmon's sitrat besiyeri: Sitrat-pozitif. 

- Clark Lubs besiyeriı Metil kırmızısı (MR)-pozitir 
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Clark Lubs besiyeriı 
Voges Proskauer reaksiyonu 
• V. cholerae biyotip cholerae (klasik)ı Negatif 
• v.cholerae biyotip eltor : Pozitif 

- Motilite testis Pozitif 

İzole edilen suşa, Mueller-Hinton besiyerinde disk 
ditttzyon yöntemiyle antibiyotik duyarlık testi yapılır. 

V.cholerae biyotip cholerae (klasik) ile, V.cholerae bi­
yotip eltor•un bakteriyolojik ayırımı(~) • 

nasik biyoti» Eltor biyotipi 

Hemoliz (koyun erit-
rositler!••••••·••••• + -
Hemaglutinasyon (tavuk 
eritrositleri)........ t 
Voges-Proskauer reaksiyonu + 

Polimiksin B direnci + 

Fa j IV duyarlığı • • • • • .. 
Fs j V duyarlığı•••••••• + 
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VlBJ.10 CHOLEIAE İZOLASYONU 

Dıııu emeği 

auya ekim Selektif TCBS beaiyerine 
direkt eldıı 
(TiyoaGlfat-Sitrat­
Safra tuzu-Sukroz agar) 

- Direkt ııikroakopik 
inceleme 

6-8 aaat l7°C'de i.olr.Qbaııyoo 

- Karanlık alan ııikroıı­
kopisi 

- Sulu fuksin vaya Gram 
preparasyonu 

Bedyerinin yUz.eyine yakın 
ur biçiminde ilreııa olan 
yerden Oze ile TCBS beaiya­
rine pasaj 

v.choleraa ıUpheli san renkli koloni 

- Direkt ııikroskopik inceleme 
- ıtaranlık alan ııikroakopiai Okaidaz-pozitif koloni 
- Sulu fuksia veya Graa-pre-

parasyonu) 

Gram-negatif çoıııak kiltUrU 

- TSA besiyeri: Caz iadol-pozitif 
- TSİ agar besiyertı A/A K/A Caz-negatif. HzS-negatif 

- Ure agar beaiyeriı Oreaz-negatif 
- Siııııııons aitrat beaiyeri: Sitrat-pozitif 
- Feı-ıuaon besiyed: Eriyen indol- pozitif 
- Claı-k Luba beaiyeri: Mil-pozitif 
- Clark Lubs beaiyeriı VP-pozitif (V,cholerae biyotip 

- Motilite: Pozitif 

eltor) 
VP-negatif (V,cholerae biyotip 

cholene) 

Pollv•lan V.cholerae ıarogrup Oı Ogava va lnaha arıtiserumları ile 
antiaeruaıu ile liıı aglutinaayonu , _____ .,. lim aglutinaayonu(aerotip tayini 

Saf kllltOr halinde saklama -----------t Antibiyotik duyarlık teati 
(TSA beaiy•rinde) (Mueller Hinton besiyerinde) 
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VIBRIO PARARAEMOLYTICUS . İZOLASYOmJ 

Dışkı tsrneği 

ı 
Makroskopik inceleme 

(Dışkı kanlı-mukuslu olabilir) 

ı 
Mikroskopik inceleme 

(Fekal 16kositler g6rlilebilir) 

ı 
Selektit TCBS agar 

(Sukrozu fermente etmediği için 
yeşil koloni oluşturarak Urer) 

ı 
Kanlı agar 

(Beta- hemoliz oluşturur:Kanagawa ! :fenomeni pozitUtir) 

Oksidaz-pozitif koloni 

+ Gram-negatif çomak kültUrU 
. ~ . 

TS~ besiyeri: Gaz indol-pozitif 
TSI agar besiyeri: K/A, Gaz-negatif,H2S-negatif 
Ure agar besiyeri: Ureaz ektivitesi-değişken 
Simmons Sitrat besiyeri: Sitrat-negatif 
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-pozitif 
Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif 
Clark Lubs besiyeri: VP-negatif 
Motilite: Pozititı 

%8-10 NaCl'lU ortamda Urer (Halofilik Vibrio 
tUrUdUr) 
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CAMPYLOBACTER CİBSİBDE?l KİKROORGANİZ14ALARIB İZOLASYO:rm 

Dışkının kanlı-mtiıctisıü, cerahatli kısımlarından ya 
modifiye Carry Blair taşıma besiyerine ya da direkt ola­
rak seçtirici özelli~teki besiyerine ekim yapılır. 

Agar oranı azaltılmış modifiye Carry Blair besiye­
rinin hazırlanışı: 

~ Disodyum fosfat• • •·•• 5 g - Na tiyoglikolat • •• 1.5 g 

- NaCl •• • •••••·•••••••• 5 g - Ager • ••••••••••••• J.5 g 

karışıl?lllı ilzerine 991 cc distile su ilave edilir. Bileşim 
berrak hale gelinceye kadar çalkalanarak ısıtılır. so0 c• 
ye kadar soğutulur . Uzerine 9 ml yeni hazırlanmış %l'lik 
CaCl2 solUs yo~undan ilave edilir. Son pli 8.4'e ayarlanır. 
7 'şer ml 'lik miktarlarda steril tüplere dağıtılır . Kulla­
nıma hazır olarak buzdolabında muhafaza edilir. 

Dışkıdan vakit kaybetmeden selektif besiyerine ekim 
yapılamayacaksa, hasta laboratuvara gelemiyorsa ya da has­
t a çocuk ise; dışkı örneği ekilvyon ile alınarak modifiye 
Carry Blair taşıma besiyerine daldırma şeklinde ekilir. 
Bu bes iyeri -4 °c' de s aklanmak kaydıyla 48 saa t .s ure ile 
muhafaza besiyeri olarak da kullanılabilir. Bu amaçla 
Brucella buyyonu ve tiyoglikolatlı buyyon da kullanıla­
bilir 110,126,153).· 

Dışkının mtiktiaıa, cerahatli bölilmilnden öze ile te­
miz bir l§m üzerine alınır. Bir damla serum fizyolojik 
ile karıştırılarak, ince bir sUspansiyon elde edilir. 
Uzerine l§mel kapatılır ve faz kontrast ya da karanlık 

alan mikroskopisi ile direkt inceleme yapılır. Vibriyon­
lara benzer, virrtll biçiminde kıvrık, çok hareketli ço­
makların eörillmesi Campylobacter açısından anlamlıdır(:154). 
Mikroskopik inceleme için dışkının, serum fizyol ojik ye­
rine Brucella buyyonu ile silspanse edilmesi daha iyi so­
nuç verir. 
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Brucella buuonunun hazırlanması: 

- Pankreas enzimleriyle sindirilmiş kazein•••••• 10 g 
- Pepsin ile sindirilmiş hayvan dokusu•••••••••· 10 g 
- Maya öz~tU 1

•••••••••••••••••••••••••••••••••·•• 2 g 

Dekstroz••••••·••••••••••••••••••·•••••·•••••· 1 g 
- NaCl • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • . . • • • • • • • • • • • • • . • • • •.• 5 g 

- Na bisUl!it ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 0.1 g 

karışımı 1000 co distile su ile sulandırılır. TUm madde­
ler çözününceye kadar çalkalanarak ısıtılır. 15 dakika 
121°c•de otoklavlanır. Soğuduktan sonra aseptik şartlar­
da tüplere dağıtılır. Bu besiyeri taşıma ve muhafaza 
besiyeri olarak da kullanılabilir. 

LAm Uzerine alınan dışkı sUspansiyonu, sulu fuksin, 
kristal viyole ya da Gram yöntemiyle boyanır. İmmersiyon 
objekti!iyleJGram-negatif, soluk boyanan, kıvrık, martı 
kanadı şeklinde ya da "C" veya "S" harflerine benzer 
mikroorganizmalar ar~nır. Direkt inceleme ve boyalı pre­
parasyon ile Campylobacter. şüpheli çok sayıda mikroorga­
nizma göriilmesi %50-70 oranında teşhise yardımcıdır(l54, 
155). Campyiobacter enterokolitinde büyUk büyütmeyle her 
sahada 20 civarında !ekal lökosit görillebilir. 

Mikroskopik incelemeler sürerken, dışkının özel 
seçtirici besiyerlerine ekimi de en kısa zamanda yapıl­
malıdır. Seçici besiyeri olarak Campylobacter kanlı a­
gar, Columbia agar ve B~cella agar besiyerlerinden bi­
ri kullanılır(l56). 

Campylobacter kanlı agar besiyerinin hazırlanışı: 

- Proteoz pepton••·•••· 
- Karaciğer ekstresi ••• 
- Maya özeti·•••·••·•·• 
- llaCl • • • • • • • • • • • • • • • • • 
- Ager • • • • • • • • • • • • • • • • • 

15 g/lt 
2.5 g/lt 
5 g/lt 
5 g/lt 

12 g/lt 

karışımı, 1000 cc distile su ile silspanse edilir. 



- 146 -

Tamamen g6ıUnUnceye kadar çalkalanarak kaynatılır. 121°c 
de 15 dakika otoklavlanır. 

Brucella agarın hazırlanışı 

Pepton••••·••·•·••••••••• 
Sıgır eti ekstresi•••••·· 
Dekstroz·••••·•·•• • ••·••• 
Nacı • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Agar . • •••••.•.••••.•.•••• 

10 g 
5 g 

10 g 

5 g 
15 g 

karışımına 1000 cc distile su ilave edilir. pH 7.5•a 
ayarlanır. Kaynatılarak 96zUııdilrUlUr ve otoklavda 15 da­
kika sterilize edilir. 

Columbia agarın hazırlanışı : 

Pepton•• · ·••• · · ·· ••• · ·••• 
Nişasta •·• · ·••· • ••···· · •• 
NaCl • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

2) g 
1 g 
5 g 

Agar ••••• • •• • ••••• • • • •••• · 10 g 

karışımına 1000 cc di atil e su katılır. pH 7.J' e ayarla­
nır. Çözününceye kadar çalkalanarak kaynatılır. 15 daki­
ka otoklavda sterilize edilir. 

Bes iyerlerinden biri hazırlandıktan sonra içine %5-
.• 

10 oranında ' defibrine koyun ya da at kanı ilave edilir. 
Ayrıca bu safhada besiyerine ticari olarak hazır bulunan 
ve "Campylobacter selective supplement" dene~ antibiyo­
tikli katkı maddesi de katılarak aseptik şartlarda ste­
ril petri kutularına dökülUr. 

J çeşit antibiyotikli katkı maddesi vardır. 

1- Skirrow antibiyotikli katkı maddesi: Vankomisin, Poli­
miksi n B ve Trimetroprim içerir. 

2- Butzler antibiyotikli katkı maddesi: Basitrasin, Sik­
lohekzimid, Kolistin, Sefalo,zin, Novobiosin içerir. 
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3- 13laser-Wang antibiyotikli ~at_kı maddesi ı Vankomisin 1 
polimiksin,B. trimetoprim, amroterisin B ve sefalot­
hin _içerir (l_lq,_124,157). 

Örneğin; Blaser-Wang kampilobakter seçici katkı 
maddesi ilave edilmiş kampilobakter kanlı agar besiyerine 
(Campy-BAP) plastik öze ya da ekUvy.on ile azaltma yönte 
m.iyle ekim yapılır. Ekim işleminde;(oksidasyon yoluyl~ 
materyeldeki kampilobakter sayısını azaltacağından) demir 
6ze kullanılmamalıdır. Petri kutusu mikroaerofilik ortam 
sağlayan özel anaerob kavanoza (Gas-Pak sistem) yerleşti­
rilir. 

Mikroaerof111k ortam sağlamak için, 6zel kavanozun 
içindeki hava _vakumla boşaltılarak yerine %5 02, %10 C02, 
%85 x2 içeren gaz karışımı verilir. Kavanozun manomet re­
sinde 0.2-0.4 -~arr arası basınç el de edildiği görUlUnce 
musluk kapatıiır. Kampilobakterlerin Uremes i için gerek­
li olan mikroaer ofilik ortamı sağlamak için "Gas genera­
ting kit" adı verilen ticari kitler de kullanılabilir . 

Bu imkanlar yoksa, %3'lük C02'li ortam t emin eden 
mumlu kavanoz kullanılır. Mumlu ,kavanoz yBntemi ile i yi 
sonuç almak için selektit besiyerine antibiyotikli katkı 
maddesinin yanısıra "Campylobacter growth supplement" de­
nen, kampilobakterlerin aerob ortamda Uremesini sağlayan 
yani mikroorganizmanın oksi;lene toleransını artıran "FBP" 
maddesi konur. Bunun i çinde belli or anlarda demir sülfat, 
sodyum metabisülfit ve sodyum pirüvat bulunur . FBP'li be­
siyerine e kimi takiben petri kut· ·usu mumlu kavanoza yer­
leştirilerek 42°C'lik etUve kaldırılır. 

Ureme çoğunlukla 48.saatte belirginleştiğinden, ilk 
muayenelerin, 48,saatte yapılması - uygundur. Kavanozla­

rın her açılışında ~reniden mikroaerofilik ortamın sağlan­
ması gerekir (ıia). 
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Petri kutusunda; kirli-beyaz, gri renkte,. 1-) mm 
çapında, çoğunlukla "S" tipinde dUzgiln kenarlı, bazen 
"M" çok nadiren de "R" tipinde·, ıslak g6rUnUmlU, ·akim 
yönUnde yayılmaya eğilimli, hemoliz oluşturmayan kolo­
niler görUlUr. 

Campylobacter şUpheli koloniden direkt preparat 
yapılarak faz-kontrast ya da karanlık alan mikroskopu 
ile incelenir. Martı kanadı şeklinde, ok atar şekilde 
ya da ekseni etrafında burgu hareketi yaparak dönen 
çok hareketli kampilobakterler gBrUlUr. Sulu fuksin ve­
ya Gram preparasyonunda soluk pembe boyar.ı.ınıij ~nce, 
kıvrık, "C" ya da "S" harflerine benzer morfoloji g?:Sste­
ren mikroorganizmalar görUlUr.· (ljS) . 1 

Bundan s onraki işlem, izole edilen kampilobakter 
şüpheli bakte~inin biyokimyasal özelliklerini n araştı­
rılmasıdır (158 ,159).-

- Oksidaz testi: Steril petri kutusuna oksidaz ayıraçla­
rından biri , örneğin; tetrametil parafenilen diami no 
dihidroklorit emdirilmiş filt re kağıdı yerleştirilir. 
Plastik öze ya da eküvyon ile _alınan koloni filtre 
kağıdı üzerine süriilUr. 5-10 saniye i çinde mor renk 
meydana gelirse, oksidaz testi pozitiftir. Ti.im kampi­
lobakter tilrleri pozitif oksi daz reaksiyonu verir. 
Aynı test lam üzerinde ~e petri .kutusunda da yapılabi­
lir. Bakteride ~itokrom oksidaz enziminin varlığını 
gösterir (118). 

- Katalaz testi: Kampilobakter üremiş BHI (bey+n-kalp 
inftizyon agar) besiyerinin yüzeyine %3'lük hidrojen 
peroksit solUsyonu damlatıldığında _ gaz kabarcıkları 

oluşursa katalaz testi pozitiftir. Kampilobakter tür­
leri hidrojen peroksidi su ve oksijene ayrıştırır. 
Gaz kabarcıkları görUlmesi, oksijenin açığa çıktığını 
~österir. İnsanda infeksiyon .oluşturan kampilobakter 
tUrleri katalaz pozitirtir (118).; 
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- Nitrat red.Uksiyon testi : Bu testin pozitifliği azot 
kaynağı olarak nitratların kullanıldığı . anlamını ta­
şır. BHİ ' buyyonunda bakteri, Uç gUn inkUbe edilir. 
Uzerine sUl fanilik asit içeren A reaktifi ile dime­
til alfa naftilamin içeren B reaktifi konur . 5 da~i­
ka içinde kırmızı renk oluşması bakterinin redilktaz 
enzimi aracılığıyla nitratı nitrite indirgediğini 
gösterir cıia). 

- Hipurat hidroliz! testi: C.jejuni tUrlerinin %90-95'1 
~ipuratı hidrolize eder. Bakteri kolonisi %1'11k sod­
yum hipurat solUsyonu ile emillsifiye edilir. Ben Ma­
ri'de iki saat beklet11dikten 80nra Ueer~n• 0.2 oo 
ninhidrin ayıracı konur. Koyu mor renk oluşumu pozi­
tif reaksiyonu gösterir. C.jejuni'yi diğer tUrlerden 
ayıran en ijnemli t estt ir (127,1?9) . 

- H2S oluetur~a özelliğinin araştırılması: Demir sülfat, 
sodyum metabisUlfit , s odyum pirüvat, L-sistein içeren 
Brucella agar veya BHİ agarına ekim yapılır. Uçucu H2s 
oluşursa kurşun sülfür açığa çıkar ve besiyerinin ağ­
zına sıkıştırılmış, kurşun asetat emdirilmiş kağıdın 
rengi siyahleşır. Bu test TSİ (Uç şekerli demir li a­
gar) besiyerinde de uygulanır. Kampilobakter tUrleri 
içinde _sadece C.hyointestinalis TSI'de H2S meydana ge­
tirir (118). 

Kampilobakter tUrlerini n se!alothin ve nalidiksik 
aside duyarlığı değişkenlik gösterir. Bu özellikten . . 

tür dUzeyinde ayırım için yararlanılır. Kampilobakter 
ekilmiş "Campy-BAP" besiyerine 30 pg'lık sefalothin ve 
nalidiksik asit diskleri yerleştirilir. 37°c•de 48 saat 
mikroaerofilik şartlarda inidıbe edilir. Disklerin etra­
fında inhibisyon zanlarının oluşması, bakterinin bu 
ajanlara duyarlı olduğunu gösterir (118,16o) •. 
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O.jejuni; %1 glisin ve %1 safralı ortamda ve ~3~5• 
luk sodyum klorllrlU ortamda Urer.f5 BaCl'lU ortamda iııe 
Uremez '(ll8). 

Campylobacter cinsinden mikroo~ganizmalar karbon­
hidratları fermente etmezler. Aminoasitleri dekarboksile 
ederek enerji sağlarlar (11_8). 

19 karbonlu yağ asitlerinin redUksiyonu, türler 
1 

arasında farklılıklar göster ir (161). · 

Tür dUzeyinde identifikasyon için spesifik antise­
rumlarla l&m aglutinasyon testi yapılır (149,158,161,163). 

Dışkı süspansiyonu ve bakteri killtürlerinde; tur 
dilzeyinde tanı i çin DNA problarıyla yapılan çalışmalar 
sürdürülmektedir (159) •· 

Serolojik tanı için ELISA testi geliştirilmiş, f a­
kat henüz rutin kullanıma girmemiştir{ll9) . 

İzole edilen kampilobakterlerin antibiyotik duyar­
lık testleri kanlı Mueller-Hinton besiyerinde yapılır . 

Değerlendirme için J7°C'de , mikroaerofilik şartlarda 
48 saat inkilbasyon gerekir. Kampilobakter tilrlerinin 
çoğu eTitromisin, kloramfenikol, _kotrimoksazol, tetra­
sikli~, aıninoglikoz_id grubu antibiyotikler, nalidiksik 
asid., _sefotaksim ve kinolon grubu antibiyot iklere duyar­
lıdır (148 , 160,ı"64-167). Kampi lobakterlerin beta-laktamaz 
oluşturduğu ve antibiyotiklere karşı kromozomal ve plaz­
mid aracılığıyla direnç geliştirdiği bildirilmektedir{l68). 

İzole edilen kampilobakter suşunun uzun sUreli sak­
lanması i çin %20 gliserinli Brucella buyyonda yoğun bak~ 
teri sUspansiyonu yapılır. İnkUbe etmeden -10°c•ısıda 
birden · dondurulur ve -20°c • de s·eklanır. Suş yeniden kul­

lanılacağı zaman ısıtmaksızın, oda ısısında kendiliğin­
den çözUlmesi beklenir (118). 
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OAlı1l'lt,OBACUR .tumrt ızou.sto:rnr 

8elekt1t ,ee1yer1ıı• 
ekU"70Dla 41rekt elci.m 
(17 t07UD tanıı-ııaeer 
Tang antibiyotik katkı 
mddeli Bnı■ella agar 
(Camı-7-1.tP) 

- Direkt ııikroakoptk 
iııcel•m• 

- Xaranlıt alu mit:­
roatopiai. 

- Sulu tukaiıı ••78 
Gram-preparaayoım 

Ko41t17e Cary-Blaiı' 
taoıma beaiyerizl• eki• 
(+4oc•de tutulur) 

Selekt1t beeiyerin• 
ekUV70ııla ekim(CamPJ 

BAPJ 

Jlikroaerofilik ortam ■ağlayan anaerob 
kavanozda (içine "Campylobacter gaa 
generating kit" yerleştirilmif Cas-~at 
sisteıı) 

Oui4aıı-poz1 Ut 
Jcolon.1 

42°c•4• 72 eaat 1ııkUbaayon 

ŞUpheli koloniden 
- Direkt preparat . } Hareket 
- Karanlık alan mikroskopiai muayenesi 
- Sulu tulcsin ya da Gram preparas1onu 

(ııorf~lojik inceleme) 

ı--~HipUratı hidrolize 1 __ _.,,.C.jejunJ. (çok za72t 
eden bakteri ihtimalle c.coli 

ile kar:ıı:ır) 

Antibiyotik du7arlık testi (Kanlı 
Mueller-Hindon besiyerinde) (Nalidik 
sik asit ve Setalothin diskleri de 
konur) (Mikroaerotilik ıartlarda 
inkUbe edilir. 

J20 t,11ser1nl1 Bnısella bu1yonda 
yolun sUapansiyon ıeklinde, -10°c•de 

■aklanır 
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SALM0NELLA CİNSİNDEN BAKTERİLER!B İZ0LAsY0NU 

Dışkı örneğinin . cerahatli, ıııı.tkusıu · kısımlarından 
öze ile MacConkey1 EMB,SS besiyerlerine azaltma y~ntemiy­
le ekim yapılır. SS besiyeri;Salmonella ve Shigella dı­
şındaki bakterilerin Uremesini inhibe eden seçici özel­
liği yilksek bir besiyeridir. Bu nedenle SS besiyerine 
diğerlerine oranla daha bolca ekim yapılır. Bu arada7 
özellikle Salmonella cinsinden bakteriler için çoğaltı­
cı, diğerleri 1Qin inhibe edici özellik gösteren :Selenit-,.. 
F sJ.vı besiyerine 2-.3 öze dolusu dışkı materyali ekilir. 

Bu dört besiyeri 35-37°cı"iik etUve kaldırılı~. Selenit • 
F besiyerinden 8-18 saatlik inkUbasyonu takiben MacCon­
key, EMB, SS besiyerlerine pasaj yapılır ve bu besiyer­
leri de 24 saatlik inkUbasyon için 35-37°C1 lik etuve ko­
nur . 

Mac Conkey besiyerinin hazırlanmasıı 

Pepton • • • • • • • • • • • • • • 17 g Nacı • • • • • • • • • • • • • 5 g 
Polipepton • • • • • • • • • • 3 g Agar • • • • • • • • • • • • 13.5 g 
Laktoz • • • • • • • • • • • • • • 10 g Nötral kırmızı • • O.O.) g 
Safra tuzu • • • • • • • • • • 1.5 ıı; Kristal viyole • • 0.001 :g 

karışımına, 1 litre distile su ilave edilir. Son pH 7. l'e 
.. - . ' u 

ayarlanır . Bileşime son olarak %1 oranında sukroz ilave 
edilebilir. 121°c 1 de otoklavda 15 dakika steri~ize edil­
dikten sonra aseptik şartlarda steril petri kutularına 
dağıtılır. 

Mac Conkey besiyeri,ayırt edici özellikte olup,bi­
leşiminde bulunttiı safra tuzları·, ·aram-pozitif' bakterile­
rin Uremesini inhibe eder. Besiyerinde pH indikatörv o­
larak nötral kırmızı bulunur. Laktozu fermente eden bak­
teri kolonileri pembe-kırmızı renkte g6rUnUrken, fermen­
te etmeyenler ise renksiz, şeffaf olarak ayırt edilir. 
Seçicilik azelliğt zayıftır(ıı). 
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EMB besiyeri de MacConkey gibi ayırt edici 6zellik­
te ve seçtirici özelliği aa olan bir besiteridir. Bi~eıi­
minde 1ııhibit6r madde olarak eozin ve metilen mavisi bu­
lunur. B~ boyalar aynı z_amanda pH _indikattsrUdUr. 'As~d 
ortamda boyalar presipite olur. Besiyerlerindeki laktoz 
ve sÜkrozu parçalayan k~loniler, mor veya kahverengi 
renkte görUlUr. Bu besiyerinde .Klebsiella ve Enterobac-, . 

ter cinsinden mukoid natilrdeki bakteriler daha iyi Ure• 
me g6ster~~•· Laktozu parçalamayan bakteri kolonileri 
ise; renksiz, şeffaf görUnilmdedir. 

Bu iki besiyeri (MacConkey ve EMB) yerine ayırt edi-
ci olarak Endo besiyeri de kullanılabilir. Endo ·besi­
yerinde inhibitör madde olarak sodyum sülfit ve bazik 
tuksin bulunur. pH indikatörU.yoktur. Bu besiyerinin ça­
lışma prensibi; bakteri metabolizması sonucu meydana ge­
len asetaldehidin, sodyum sillf it tarafından bağlanması­
dır. Laktozu fermente eden bakteri kolonileri kırmızı , 

. ' 

pembe renkte görilltir. E.col i türünde~_ bakteri kolonileri 
kırmızı metalik parlaklık VP.rebilir. Laktozu kullanmayan­
lar ise, r enksiz veya soluk pembe renktedir . 

SS besiyerinin özellikleri : A7ırt edici ve orta de­
recede selektif besiyeridir. İnhibitör madde olar ak saf­
ra tuzları ve sodyum sitrat bulunur • . pH indikat öril ola­
rak ise, nötral ~ırmızı va~dır, H2S i ndikatörleri Na ti­
yosülfat ile terrik sitrattır. Karbonhidratlardan da 
laktoz bulunur. Laktozu fermente eden bakteriler, kırmı­
zı renkte kol oni yapar. Laktozu fe7mente etmeyenler ise 
renksiz koloniler meyda~a getirir. ~2s oluşturan bakte­
ri kolonilerinin merkezi siyah olarak görül ür. Ayırt edi­
c i, orta derecede seçtirici besiyer1erine örnek olarak, 

. . 

SS beaiyeri dıoında Dezoksikolat aitrat agar (DCA), Hek-
toen enterik agar (HE) ve Ksiloz lizin dezoksikolat agar 
(XLD) besiyerleri de verilebilir~ 
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SS agar beaiyerinin hazırlanması: 

- Sığır eti. 6zUt_U ••••••••• 
- Proteoz veya polipepton 
- Lak.toz ••••••••••••••••• 
- Safra tuzu •·•••••·••••• 
- Sodyum sitrat •·••·• • ·• 
- Sodyum tiyosUlfat •••••·• 
- Ferrik sitrat •·••·•••••• 
- Agar •••·•···•••••••••••• 
- Nötral kırmızı·•••··• • •• 

- Pırlanta yeşili ·••••·•• 

5 g 
, g 

10 g 
a.s g 
a.5 g 
8.5 g 
1 g 

13.5 g 
0.025 g 
0.33 g 

l l i tre distile su ilave edilerek karıştırılır. Son pH 
7'ye ayarlanarak karışım kaynama derecesinde ısıtılır, 
fakat otoklavda sterilize edilmez. 42-45°C•ye kadar so­
ğutularak steril petri kutularına. dökül ür. 

YUksek dereceli selektif besiyeri ôlarakı bizmut 
sillfit agar ve pırlanta yeşili agar kullanılabilir. ( 11) . 

Selenite-F besiyeri: 

Salmonella cinsinden bakteriler ve bazı Shigella 
türleri için seçerek çoğaltıcı besiyeridir. Distile su 
içinde %0.4 oranında sodyum hidro,1en selenit,'. %1 sodyum 
fosfat, _%0.5 pepton, %0.4 laktoz çözündUrUiür. pH 7'ye 
ayarlanır, otoklavlanmadan 30 dakika su buharı akışında 
tutularak sterilize edilirıe 5'er ml mi ktarlarda tüplere 
dağıtılarak buzdolabında saklanır • . 

Hem dışkıdan direkt ekilmig, hem de selenit-P ço­
ğaltma buYJ'onundan pasaj yapılmış J4acConkey, EMB ve SS 
besiyerlerinde uygun oartlarda inkUbasyonu takiben g6-
rUlen; renksiz, ıettat kolonilerı BİYOKİMYASAL İNCELE­
MELER için işaretlenir. SS besiyerindeki siyah merkezli 
renksiz koloniler de incelemeye alı.nır.· tlncelikle OKSİ­
-DAZ testi yapılmalıdır. Bu test, Uç oekilde uygulanab1-
11r(98). 
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1- Oksidaz ayıracı ( orto metil-paratenilen diamino 41-
hidroklori t) emdirilmiş ~iltre kağıdı steril bir pet­
ri kutusuna yerleştirilir. Tahta, plastik ya da pla­
tin özeyle, laktoz-negatif şUpheli koloni alınarak, 
filtre kağıdı Uzerine sUrtUlUr. 10 saniyede koyu mor 
renk meydana gelmesi, oksidaz testinin pozitif oldu­
ğunu gösterir. Bu test,bakteride sitokrom okeidaz en­
zimi varlığının kanıtıdır. Oksidaz-pozitif mikroorga­
nizmalar Enterobacteriaceae ailesinden olmayıp, ince-

. - . 

lenmeleri gereksizdir. Oksidasyon nedeniyle. yalancı 
pozitif sonuç vereceğinden demir 6ze kullanılmamalı­
cis.,rı. 

2- ŞUpheli koloni lam Uzerine alınır. Uzerine 1 damla 
oksidaz ay.ıracı damlatılır. Mor renk oluşursa, oksi­
daz testi pozitiftir. 

3- Besiyerindeki şilpheli koloni Uzerine oksidaz ayıracı 
damlatılır. Mor renk oluşursa, oksidaz testi pozitif­
tir. 
Xegatif oksidaz reaksiyonu veren bakterinin biyokim-
yasal Bz~llikleri GRAM-NEGATİF ÇOMAK KtlLTURU ile a­
raştırılır. 

Oksidaz-negatif koloninin tepesine iğne 5ze ile deyi­
lerek, TSA besiyerinin yatık kısmına zikzak ıeklinde 
ekim yapılır. Besiyerinin ağız kısmına, indol ayıracı 
emdirilmiş kağıt sıkıştırılır. Bakteri; besiyerinde 
bol miktarda bulunan triptofan aminoasidini kullanı­
yorsa, meydana gelen gaz indol, sarı renkli indol ka­
ğıdının rengini pembe ya da kırmızı renge dönUştUrilr. 

İzole edilen bakteri, TSA besiyerinde sat kUltUr ha­
linde saklanabilir. 
~ .(T}'!,ptikaz soy agar) besiyerinin hazırlSAJllJ!l!!.: 
Pankreas enzimleriyle sindirilmiş kazein•••• 15 g 
Papain ile sindirilmis soya proteini••••••· 5 g 
Na Cl • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 5 g 

Agar •··•··••••••···•·•····•···••··•·······•• 15 g 
1 lt distile su ile karıştırılır. Son pH 7.)•e ayar-



lanır. Bileşim kaynayıncaya kadar çalkalanarak ısıtı­
lır; tilplere dağı tılerak 121 °c• de 15 dakika otoklav,;_ 
lanır.- - Dip ve yatık kısım ·meydana gelecek şekilde, 
eğik olarak yerleştirilerek soğumaya bırakılır. Katıla­
şan beaiyeri buzdolabında saklamr. 

TSA besiyerine ekimden sonra, şUpheli koloninin 
tam ortasına iğne öze ile dokunularak, TSİ (Uç şekerli 
demirli agar) besiyerine ekim yapılır. Enterobacteria­
ceae ailesi Uyelerinin ön i~Jntitikasyonu için kullanı­

lan TSİ besiyerinde bakterinin Uç temel özelliği belir­
lenir (251) Bunlar: 

1- Glukoz fermantasyonu ve glukozdan gaz oluşturma ye­
teneği, 

2- H2s oluşturma özelliği (H2S oluşumu: besiyerinde de­
mir içeren siyah bir çökelek şeklinde kendini göste­
rir). 

3- Laktozu ve aakarozu: fermente etme yeteneğidir. 

İğne öze ile alınan bakteri besiyerinin dip sıvı­
sında sUspanse edilir. Eğri kısmın açıortayı çizildik­
ten sonra zikzak biçiminde yayarak, dik kısmında ise di­
bine kadar batırılarak ekim yapılır. Selektif bir besi­
yerinde·inhibe olmuş flora tiyeleri gözle görUlmedikleri 
halde, hal& canlı olarak bulunabileceğinden_,öze besiye­
rinde soğutulmaz ve şUpheli koloninin de sadece tepesi­
ne dokunulur. Ager içinde oluşan gazın basıncı,besiyeri 
içinde kabarcıklar ve par·çalanmalara neden olarak, gaz 
yapımını göriinUr hale getirir. Usulüne uygun olmayan 
inokUlasyon sonucu iğne öze, agar ile tüpiln iç yilzU a­
rasında, yeni oluşan gazın kaçmasına yol açacak bir ka­
nal meydana getirir. Böylece besiyerinde eaz oluştuğu 
halde bunu gözlemek mUmkUn olmaz. Eu nedenle iğne öze, 
besiyerinin dik bölUmUnUn tam ortasından aşağıya doğru 
dik olarak batırılmalıdır. Eğri bölümde, uygun reaksi-
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yon için,ortamda yeterli oksijen bulunması gerektiğin­
den,burgulu-kapaklı tUplerin kapakları iy~ce gevşetil­
melidir. 

TSİ besiyerinde az miktarda glukoz, bunun 10 katı 
kadar konsantrasyonda da laktoz bulunur. Enterobacteria­
ceae ailesi ilyeleri ve glukozu fermente eden diğer bak­
terilerde;glukozu parçalayan enzimler yapısal olarak 
bulunduğundan ve bu bakteriler enerjilerinin çogunu en 
basit şekerleri kullanarak sağladıklarından, besiyerin­
de öncelikle glukoz met~bolize edilmeye başlanır. D±ğer 
tUm şekerler Embden-Meyerhoff yoluna girmeden önce glu­
koza dönilşmek zorundadır. Glukoz kullanımı, hem son 
elektron alıcısı olan oksijenin bulunduğu eğri bölUmde 
aerop: olarak, hem de oksijen bulunmayan dik bölUmde ana­
erop olarak gerçekleşir. Glukazu fermente eden bakteri 

mevcut olan tUm glukozu pirüvata , indirgedikten sonra, pi­
~vatı ·daha ileri metabolize ederek, Krebs siklusu yo­
lundan1besiyerinin eğri bölU~ü ilzerinde asid ' son Urünler 
oluşturur. Meydana gelen asid ise· pH indikatörU olan fe­
nol kırmızısının sarı renge dönüşmesine yol açar. Buna 
göre, glukozu fermente eden bakterinin inoküle edildiği 
TSİ besiyerinin, 6 saatlik inkübasyondan sonra, hem eğri 
hem de dik bölümünde sararma meydana gelecektir. Bakteri 
glukozu fermente etmezse, ya pH degişikliği olmayacak ve 
dik bölüm kırmızı kalacak, ya da alkali pH nedeniyle dik 
bölüm ilk renginden daha koyu kırmızı renk alacaktır. 
Bu durumda; bakterinin Enterobacteriaceae ailesi Uyesi 
olmadığı sonucuna varılır. 

Kısıtlı miktardaki glukoz tUkendikten sonra, besiye­
rine laktoz veya sakarozu· kullanabilen bir bakteri ino­
ki.ile edilmişse; sıra bu şekerlere gelecektir. TSİ agar 
besiye~~nde1 elukozun on katı ~adar laktoz ve sakaroz 
bulunduğu için 1bakter1nin aaid son Urilnler oluşturmasını 
silrdilrmeye yetecek kadar karbonhidrat vardır. 18-24 saat­
lik inkübasyondan sonra besiyerinin hem eğri, hem de dik 
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bölUmU sararacaktır. Bu reaksiyona A/A (as1d/asid) de­
nir. Bu bakteri ise,ıaktozu fermente eden bir bakteri 
olarak idanti!iye edilir. Gaz yapımı besiyerinin parça-

__ . __ , --- ---"-'tanmasına'·veya -·-tttpün -1ç-:tndı!--·yttks-elme-s-i:ne--ne-den-o-l-ur-. ------- - --~---------

Böylece gaz oluştura~, laktozu ve glukozu fermente eden 
bir bakteri Asid/Jsid - Gaz(A/AG)olarak k&fdedili~. 

Denenen bakteri, besiyerindeki laktozu kullanamazsa, 
enerji kaynağı olarak besiyerindeki proteinler ve amino­
asidleri kullanıp en kolay yoldan enerji Uretmek zorun­
dadır. Protein metabolizması, oksijenin bol olduğu eğik 
yüzey Uzerinde cereyan eder. Pepton parçalanma UrUnleri 
(örneğin; amonyak) alkali olduğundan fenol kırmızısı in­
dikatöril yeniden başlangıçtaki kırmızı rengine döner. 
TSİ agar besiyerinde glukozu fermente eden, laktozu ise 
fermente etmeyen bir bakteri varsa, 18-24 saat inkUbas­
yondan sonra eğri bölUm kırmızı, dik bölUm ise anaerop 
glukoz meta_bolizma~ından dolayı sarı olur. Bu reaksiyona 
alkali/asi_di (Alk/A veya K/A) adı verilir. 

Glukozu fermente etmeyen bakteriler de pepton kulla­
nımı sonucunda, eğri bölUmde alkali UrUnler oluşturabi­
lir. Böyle reaksiyonlar Alkali/Alkali (Alk/Alk veya K/K 
veya Alkali/Değişiklik yok) şeklinde kaydedilir. 

Gerek laktozu fermente eden, gerekse etmeyen bakte­
riler H2S oluşturabilir. Mey~ana gelen siyah çökelek dik 
bölümtfn rengini maskeleyecek kadar bol miktarda olabilir. 
Bu durumda, bakterinin glukozu fermenta_syon ya da oksidas­
yon yeteneği,pepton konsantrasyonu dUşijk olan 0-F besi­
yerinde incelenir. 

Salmonella typh1, TSİ besiyerinde Alkali/Aaid reak­
siyonu verir1 H2S oluşturur, gaz oluşturmaz. 

Salmonella cinsinden diğer bakteriler de Alkali/Asid 
reaksiyon verir. H2s _ve gaz oluşturma özellikleri tUrlere 
g8re değişkenlik g~sterir. 
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TSİ agar beaiyer1n1n haz1rlanmasıı 

- Pankreas enzimleriyle mua~ele edilmiş kazein ••• 10 g 
- Pepsin ile muamele edilmif hayvan dokusu veya 

•.. ---~· ------·- ·--- - - - --- -
sığır eti eksiresi ....•... ~-~ ~;-; ·.;. ~ -~ -;--; . ;~-~ • ;;-~ -ıo. g · 

Pepton••·••••••••••••••••••••••••••••••••••••·• 20 g 

Glukoz 
Laktoz 

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

- Sakaroz ••••••••••••• .-••••••••••••••••••••••••••• 
Ferröz sUlfat veya ferröz amonyum stilfat ••••••• 
NaCl ••••••••••••••• • • • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

Na tiyostilfat ••••••••••••••·•••••••••••••••··•• ­
Agar ••• . • ••••••••••••••••••••••••• • •••• • • • • • • • • • 

- Fenol kırmızısı ••••••.•••••••••••••••••••••••••• 

1 g 
10 g 
10 g 
0.2 g 

5 g 

o.a g 
12 g 

0.24 g 

Bu maddeler 1 litre su ile karıotırılır ve otoklavda 15 da­
kika 121°C'de sterilize edilir. 2.5 cm dip, ).8 cm yatık 
kısım meydana gelecek şekilde . eğik olarak yerleştirilerek 
soğumaya bırakılır ,.(252) • 

TSA ve TSİ ?esiyerlerine ekimden sonra Uç~cU işlem 
olarak Simmon's Sitrat besiyerine iğne Ozeyle ekim yapı­
lır. Bu besiyerinde bakterinin sitratı tek karbon kayna­
ğı olarak kullanıp kullanmadığı araştırılır. ŞUpheli bak­
teri sitratı utilize ediyorsa, besiyerinin yüzey kısmında 
Urer ve besiyerinin rengi, yeşilden maviye d~ner. Renk 
değişimi için dört giln kadar beklemek gerekebilir. Şayet 
besiyerinin eğik kısmında bol -miktarda bakteri Uremesi­
ne karşın renk maviye dönmemişse, az miktarda inokulum 
ile sitrat besiyerine tekrar ekim yapılmalıdır. 

Salmonella typhi ve S.paratyphi A sitrat negatif 
diğer Salmonella'lar sitrat-pozitfttir. 
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Sitrat besiyerinin bileşimi: 

- Ag~r •••••• • ••••••••••••••• 20 g ---'--_ - -. --- - Na Ol • ~ -~ ~-~-:-~~-:-~-~~~--; ;-; -~ -;-;-; ---S'---g ---·-----------------··--·: ___ _.=._: _____ ._;,_ 

- MgS04••••••••••••••••• • ••• • 0.2 g 
- Amonyum dihidrojen fosfat . 1 g 

- Dipotasyum fosfat ••••••••• 1 g 

- Na sitrat ••·•••••• • •· • •••• 2 g 

- Brom timol mavisi•·•••·•·· 0.08 g 
- Diatile su•••••••••···•·•• 1000 mı 
- Besiyerinin pH 'sı ••••••••• 6.8 

Biyokimyasal özelliklerin araştırılmasında dördUn­
cü basamak bakterinin tlreaz aktivitesinin incelenmesi­
dir. Şüpheli koloniden tir e agara iğne özeyle ekim yapı­
lır . Mikroorganizma tireyi hidrolize ederek amonyak mey­
dana getirirse, (amonyak alkali olduğundan) sarı olan 
besiyeri, pembe-kırmızı renge dönilşUr (253). 

Ure agar besiyerinin hazırlanması: 

- Pepton • • • • • • • 
- Glulı:oz • • • • • • • 
- NaCl •••• • •••• 

1 g 
1 g 

5 g 

- Monopotasyum f osfat •••• 2 g 

- Fenol kırmızısı •••• 0.012 g 

~ Agar •··••••·•·•·••••••·20 g 

Karışıma 1000 cc distile su ilave edilir. Son pli 6.9'8 
ayarlanır. ı21°c•de 15 dakika otoklevda steri lize edi­
lir. %29'luk Ure solUsvonu hazırlanır. Steril bir bekte-,. 

riyolo~ik filtreden geçiri lerek s üzUl Ur. Bu solüsyon %10 
konsantrasyonda olacak şekilde daha önce hazırlanan bi­
leşime ilave edilir. 50°c•ye kadar soğutulduktan sonra 
aseptik şartlarda, 3-4'er m1 steril tüplere dağıtılır. 
Eğri ve dip kısım meydana gelmes i için, eğik olarak 
soğumaya bırakılır (25)). 

Beşinci işlem eriyen indol oluşumunu araştır­
maktır (249).Tripto~an aminoaaidinden zengi n sın bi~ 
beaiyeri olan I'ergııson besiyerine şüpheli koloniden 
ekim yapılır. 



- 161 -

37°c•de 24 saatlik inkUbasyond~n sonra, Kovaca ayıra­
cından 0.5 cc besiyerine kenarından sızdırmak suretiy-
le damlatılır. YUz~yde kır~zı halka __ mey_dana gelmesi, -··------· ---~ 
eriyen indol varlığını gösterir. Kovaca ayıracı p-dime-
til aminobenzaldehidin bUtil alkol ve derişik HCl'deki 
çözeltisidir. Triptofan'ın deaminesyonu sonucu oluşan 
indol ile birleşerek renkli bir son üriln meydana geti-
rir. Ayıraç, kahverengi şişede ve buzdolabında saklanır. 

Salmonella cinsinden bakteriler, indol-negatiftir. 

Biyokimyasal incelemeler içinde yer alan diğer bir iş­
lem; Metil kırmızısı deneyidir (254). Bakteri glukozu 
pirU.vat metabolizması yoluyla fermente ediyorsa,tormat ve 
ve asetat gibi asid son ürilnler meydana getirir. 2.5 cc' 
lik Clark Lubs sıvı besiyerine ekim yapıldıktan sonra 48 
saat 37°c•deinkUbe edilir. Besiyeri Uzerine 0.5 cc metil 
kırmızısı ayıracı damlatıldığında,saniyeler içinde kırmı­
zı renk oluşması,asetat varlığını gösterir ve test pozi­
tif olarak değerlendirilir. Ortamın pH'sı 6• dan dUşük:­
tUr. Sarı renk negatır sonucun ifadesidir. Turuncu renk 
elde edilirse, 24-48 saatlik ilave ink:übasyondan sonra 
test tekrarlanır. 

Salmonella cinsinden bakterilerde metil kırmızısı 
testi pozitiftir. 

Clark .Lubs besiyerinin bileşimi: 

- Tamponlanmış pepton••••·•• 7 g 
- Glukoz •·····•••••••·•·•••• 5 g 
- Dipotasyum fosfat••··•·•·• 5 g 
- Distile su•••••••••••••••• 1 lt 

Besiyerinin son pll'sı 6~9'a ayarlanır. 

Laboratuvarımızda rutin olarak uygulanan son biyo­
kimyasal test;Voges-Proskauer testidir. Bu test ile bak-
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terinin glukozu fermente ederek asetil metilkarbinol ya 
da asetoin, butanediol oluşturup oluşturmadığı araştırı­
lır. Clark_:lubs besiye_rine ekildikten sonra 37°0' de 4a . 

---~;;iinkUb~ edile~-·bakteri ;uspansiyonu Uzerine 
I 
o. 6 cc -

%5'lik alfa-n$ftol ayıracı ile 0.2 cc %40'lık KOH dam­
latılır. Karışımın ısıtılmayı takiben pembe-kırmızı renk 
alması, testin pozitif sonuç verdiğini gösterir. Salmo­
nella cinsinden bakterilerde VP testi negatiftir.(ŞUphe-
11 durumda, bakteri ailspansiyonu 24-48 saat daha inkUbe 
edilerek, deney tekrarlanır (2:54). 

Tez çalışmamız sırasında laboratuvarımızda rutin o­
larak uygulanan bu 7 işleme ek olarak,gerekirse;aminoaait­
lerin bakteri tarafından dekarboksilasyon ve dihidrolasyo­
nu araştırılır.tizin aminoasidi dekarboksilasyon,ornitiıı 
ve arjinin ise,6nce dihidrolasyon sonra dekarbokailasyon 
yoluyla parçalanır. Testi uygulamak için, Moeller'in de­
karboksilaz besiyeri kullanılır. İçinde glukoz, bromkre­
zol moru, krezol kırmızısı, enzim aktivatörU olarak pi­
ridoksal ve denenecek aminoasidler bulunur (250,255) • 

Sarı renk sadece glukozun fermente edildiğini gös­
terir. Mor renk ise aminoasid utilizasyonunun gösterge­
sidir. Kon~rol tUpU soluk mor olarak kalır. 4-14 gtln su­
re inkübasrona devam edilebilir. ŞUpheli reaksiyon duru­
munda ortama %0.0l'lik bromkrezol moru solüsyonu ilave 
edilerek 4 gün daha beklenir. 

Salmonella paratyphi !. hariç, diğer Salmonella tür­
leri, lizin aminoasidini dekarboksile eder. 

Salmonella typhi %3 oranında, S.paretyphi A %15 ora­
nında, diğer Salmonella tUrleri ise %70 oranında arjinin 
dihidrolasyonu yapnr. 

S.typhi dışındaki diğer Salmonella'lar ornitin ami­
noasidini dekarboksile eder. 
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Fenil alanin ise, deaminasyon yoluyla utilize edi­
lir. Fenil~lanin agar beeiyerinin eğri kısmına mikro-

-- __ ,_:-:,.:., __ . __ ôrgaxriznta-··e-kfl·erek--24·--saa-~-'-1-nktibe--,ed-il-i-r--""-S-on--Uriln--0la~"------'·-"··' _ 
rak fenilpirUvik asit meydana gelip gelmediği 1 0.5 cc 
ferrik klorUr ayıracı damlatılarak araştırılır. Hemen 
yeşil renk meydana gelirse test pozitiftir. 10 dakika 
i9inde renk tekrar uçarak kaybolac~ğından . layıra9 

damlatılır damlatılmaz besiyerinin rengi gözlenmelidir 
(257l. 

Salmonellalar fenilalanin'i deaınine etmezler. 

Karar verilemeyen durumlarda şilpheli bakterinin 
maltoz, mannitol, eritritol, dulsitol, adonitol, sor­
bitol, arabinoz, ratinoz, ramnoz, melibiyoz gibi şeker­
lere et kisi t eker t eker araştırılabilir. %1'11k karbon­
hidrat solUsyonu içeren, içine indikat ör madde konulmuş 
besiyerine mikroorganizma ekilir. Şeker fermente edilir­
se, asid .son U:rlinler oluşur . Ayrıca besiyeri içine Dur­
_ham tUpU ters olarak daldırılırsa gaz oluşumu da gözle­
nebilir. Durham_ ttipil içinde hava kabarcığı görUnmesi 
bakterinin aynı zamanda gaz da oluşturduğunun gösterge­
sidir (2'56) . 

Tüm .salmonellalar;manni tol, · s orbi tol ve meli biyozu 
fermente eder. 

S.typhi ve S.paratyphi A hariç, diğer Salmonella 
tUrleri;yukarıdakilere ilave olarak D-ksilozu da parça­
lar. 

S.typhi dışındaki salmonellalar; dulsitol, arabinoz 
ve ramnozu fermente eder. 

Salmoneııa cinsinden bakterilerin bir proteinaz o­
lan jel~tin hidrolaz enzimi yoktur. Jelatin hidralizas­
yonu, triptik soy buyyona konulmuş jelatinin 2200 •de 
eriyip, erimediğine bakılarak araıtırılır ·(256). 
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Gerçek laktoz-negatif olan salmonellaların, hUcre 
içinde p-galaktosidaz enzimi bulunmaz. Eğer mikroorga-

~.--.: ___ ___ ~ Pi.~~ -C-~-~-g~J~~-t.9-~i;_daz _ fJrtıt!y_o_;-~~l _f~ket 1 0_p_~~~~!~...c.~~~i~ ____ - ------=--
yoksa, laktozun hUcre membranından geçişi çok yavaşlaya-
cağından1laktozun parçalanması da gecikecektir. Bakteri-
de p-galaktosidaz varlığını araştırmak için: ONPG (Orto­
nitrofenil p-galaktopiranosid) testi yapılır. p-galakto­
sidaz,ONPG'yi enzim hidrolizi yoluyla parçalar. Son U-
run olarak sarı renkli ortonitrofenol meydana gelir. 
Deney beta-galaktosidaz enzimi olan ONPG-pozitif mikro­
organizmalarla kontrollU olarak .yapılır (256). 

Serolojik tiplendirmeye geçmeden önce, bakterinin 
hareket muayenesi de yapılmalıdır. Bunun için1 katı besi­
yerinden buyyona ekilen bakteri 2-4 saat inkUbe edilir. 
Mikroskopik muayenede akış yönUne ters yönlerde hareket 
eden bakteriler görüldilğünde,hareketlilik testi pozitif­
tir.Browniyen hareketlerle karıştırılmamalıdır. Ayrıca, 
yarı-katı besiyerinde de hareket muayenesi yapılır. Ba­
tırma kUltUrU yapılan hareketlilik tayini besiyerindej 
1 geceliK inkübasyondan sonra bulanma meydana gelmesi, 
bakterinin hareketli olduğunu gösterir (257). 

Sonuç olarak; 

Gaz v.e erizen t~dQı nega\if 
TSİ agar besiyerinde K/AG H2S (+) 

Ureaz neı;z:atif 

K/AG H2S (-) 
K/A H2S (+) 

(Salmonella tür­
lerinin çoğu) 
(S.paratyphi A) 

(S.typhi) 

Sitrat pozitif veya sitrat neeatif(S.typhi,S.para-
typhi A) 

MR pozitif 
VP_negatif 
Hareket pozitif 

bakteriler Salmonella cinsinden gUpbeli bakteriler ola­
rak kabul edilir. 



- 165 -

Önce polivalan O antiserumu il~ lam aglu­
tinasyonu yapılır. ŞUpheli koloni öze ile alınır. 

_ _:_c _ _,_---=- ______ ':ı:~miz . bir ıam Uzerıp.de bir damla serum fizyolojik ile 
· su~-;;~; ~di11;·: ]3;-kteri~--~-erum -r1zi,o-iö-J11c-·11e · ·agıu:..--'·--·-.;._,_ -

tinasyon vermediğinden emin olunduktan sonra, 1 damla 
polivalan (O) antieerumu damlatılır. Öze ile karıştı­
rıldıktan sonra lama rotasyon hareketleri yaptırılır. 
Bakteri Salmonella cinsinden ise,2 dakikada gözle görii­
len aglutinasyon meydana gelir. Bundan sonra belirli 
O grubu antijenlere karşı hazırlanmış Salmonella poli­
valan O grubu antiserurnlarıyla bakteri karşılaştırıla­
rak, grubu belirlenir. Polivalan O antiserumları ile 
aglutinasyon görUlmezse, reaksiyonu engelleyen Vi anti­
jeni olabileceği dUşUnUlür. l3u kez Vi antijenini tah­
rip etmek amacıyla bakteri sUspansiyo~u 6o0 c•de ı saat 
tutulduktan sonra lam aglutinasyonu tekrarlanır. Ardın­
dan monovalan O ve H antiserumlarıyla lam aglutinasyonu 
yapılarak tUr dUzeyinde bakterinin adı konur(258). 
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SALMONELLA CİNSİNDEN BAKTERİLERİN iZOLASYONU - - ·-·- -- ----·--·-· -·-~ 

Dııkı ılm•li 

Kakro•kopik incel••• 

Hikro■kopik iac■l•-

Selenite F e ıvı beaiyerl 

8- 16 ••• , J7°c•~­
inldUıuyoa 

J7°C'd• tnkO.baeyon PASAJ 

Laktoz negatif kolonJ.--.....ıı,ııOksidaz-negatit koloaı 

Graa-ıı.egatif çomak ldlltUril 

- TSA buiyeriı C.. iadol-negatif 
- TSt agar be■tyart: K/lıD HzS C+)(Salıııoa■ lla tUrlerintn 

çoif,u) 
K/AG HzS (~) (S,paratypbl A) 
X/A HzS (+)(S, t yphi) 

- Ura aiar beaiyeriı Ureaz-negatif 
- S1.ııımne eitrac beaiyeriı Sltrac-pozitif (S&lııonella 

tUrlıriain çoğu) 
Sitrat negatif (S.typhi ve 

S, paracyphi A) 

- Farıuaoa beeiyariı Eriyen indol-n■gatil 
- Clark tube be■iyeriı Katil kırmızıaı (Mll)-poıitif 
- CLırk I.ube baaiyeri: Vogea-Praabuer (VP)-negatif 
- Hot111tat Pozitif 

Salaııiıella ciıuıiadH ıUplıeli ı----~M Polivalan Sal■ıonalla aatiaaruaıı 
bakteri koloaiai 11■ lia aılutirıa■yoau 

Poltvalaa Salııonella grup antiaanıııı (A,1.C,D) 

Sal■ıonella H Antibiyotik du7arlık teati 
antiaenı... ..,_ ___ --ıN (Huıller-Kintaa baaiyerind.e) ----

SA baaiyeriada 
ıaf kUltUc (a,b,d,1) _______ _. 
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SHIGELLA CİBSİNDEB BAKTERİLERİN . İZOLASYOmJ 

•···----':_ ___ , __ , __ :._ Shi~lla cinsinden bakteriler dış ort~m koşullarına 
---- -----·-----·---~---------- ________________ -_____ ·. ·----------- --------

son derece dayanıksız olduklarından, dışkının hastadan 
alın1r alınmaz uygun besiyerlerine ekilmesi gerekir. Ma­
teryalin cerahatli, mukuslu kısımlarından öze ile alına­
rak : ııacConkey<, EMB, SS ve Selenite-F besiyerlerine ekim 
yapılır . Bu sırada dışkının makroskopik ve mikroskopik 
incelemele~i de tamamlanmalıdır. Selenite F besiyerinden 
37°c•de 8-16 saat inkübasyonu takiben :KacConltey. , EMB ve 
SS besiyerlerine pasaj yapılır. Direkt ekim yapılmış ve 
selenite F besiyerinden pasaj yapılmış Petri kutularır 
37oc 1 de 24 saatlik inkübasyon tamamlandıktan sonra muaye­
ne edilir. Renksiz, şeffaf, laktoz-negatif görUnUmlil ko­
loni l erden önce oksidaz teati yapılır. Oks idaz-negatif 
bulunanlar, biyokimyasal incelemeler için sırasıyla; 
TSA , TSİ , tire agar, Simmon' s Sitrat, Ferguson ve Cl ark 
Lubs besiyerlerine ekilir . Clar_k Lubs besiyeri için 48 
saat , diğerleri için 24 saa t inkUbasyondan sonra, eriyen 
indol, metil kırmızısı (MR) ve Voges-Proskauer (VP) test­
leri için i l ave işlemler de tamamlanarak sonuçlar kayde­
dilir. Son işlem olarak da bakteri ni n hareket muayenesi 
yapılır. 

- İndol: S.sonnei indol- negatiftir. Diğer Shigella türle­
ri değişen oranlarda pozitif indol reaksiyonu verir. 

- TSİ: K/A S.flexneri tip 6 glukozdan ga z oluşturur . ·Di­
ğerleri gaz oluşturmaz. s.sonnei laktozu geç fermente 
eder. Bu suşlar pozitif ONPG reaksiyonu verir. 

- Ureaz: Regatif 
- Sitratı Negatif 
- h.:~: Pozitif 
- VP: Megatif 

Yukarıdaki özellikleri gösteren hareketsiz bakteri­
ler; Shigella cinsinden şUpheli mikroor~anizmalar olarak 
kabul e41lir (25~). 
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Bundan sonraki işlem; A, B, c, D grubu palivalan 
Shigella antiserumlarıyla yapılan 18m agl~tinasyon tes­
tidir. 

Temiz bir lAm Uzerinde ~Upheli koloni, 1 damla se­
rum fizyolojik ile sUspanse edilir. Serum fizyolojik 
ile otoaglutinasyon olmadığından emin olunduktan sonra, 
homojen bakteri aUspansiyonu Uzerine bir damla poliva­
lan Shigella grup antiserumu damlatılır. 30 saniye ka­
rıştırıldıktan sonra, lama rotasyon hareketleri yaptı­
~ılsrak aglutinasyon gözlenir. İki dakika içinde aglu­
tinasyon meydana gelmesi, bakterinin denenen gruba ait 
Shigella cinsinden bir mikroorganizma olduğunu gösterir. 
Uıkemizde en sık s.tlexneri izole edildiğinden, lAm 
sglutinasyonuna S. fl exner i (B gr ubu) polivalan Shi gel la 
sntiserumuyla başlanır. Test negatif s onuç verirse, di­
ğer gruplara ait pol i valan antiserumlar denenir. Tür 
dilzeyinde isimien~irme için monovalan Shigel la antise­
rumlarıyla işleme devam edilir ( 2'58) •. 

İzole edilen suşa Mueller-Hinton besi yerinde anti­
biyotik duyarlık testi yapılır. 
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ŞHICELLA CİNSbmEN BAKTERİLERİN İZOLASYOBU 

Dı9kı tirneği 

Makroskopik inceleme Selenite ~ 

8-16 saat 37°c•de 
1nkUbasyoıı 

18-24 saat 37°a•de 
inkUbasyon 

PASAJ 

Laktoz-negatif koloni ı-----,tOkeidez-negatif koloni 

Gram-negatif çomak kUltUrU 

TSA besiyeri: Gaz indal-değişken 
Gaz indol-negatif (s.sonnei) 

TSİ egar besiyeri: K/A 
K/AG 
A/A 

{S.flexneri tip 6) 
(S.sonnei: Laktozu geç 
fermente ,eder 
ONPG testi-pozitif) 

Ure aear besiyeri: Ureaz-negatif 
Simmons sitrat besiyeri: Sitrat-ner,atif 
Ferguson besiyeri: Eriyen indol-de~işken . 

Eriyen indol-negatif(S.sonnei) 
Clark Lubs besiyeri: Metil kırmızısı (MR)-pozitif 
Clark Luba besiyeri: Voges-Proskauer (VP)-negatif 
Motilite: Neeatif 

Shigella cinsinden şUpheli 
bakteri 

ı--"'4 Polivalan Shieella A,B,C,D grup 
ontiserumu 

Saf kUl tur -N-------ı Antibiyotik duyarlık testi 
(TSA besiyerinde) (Mueller Hinton besiyerinde) 
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İDEKSİYÖZ İSHAL ITKENt B.COLI !URLERDİB tZOLASYO~ . 

-- --- İshalli hastanın -dışRisı ·- :ıırac-Conkey.- m!B,---ss--ve--s-e----- --­

ıeni te-F besiyerlerine e~ilir. Bu sırada makroskopik ve 
mikroskopik inceleme ile ishalin netUrU değerlendirilir. 
24 saatlik inkilbesvonu takiben oksidez-negatif. koloniler-
den Gram-negatif çomek killtürU i çin TSA, TSİ, tire eear, 
Siuı!Ilon's sitret, Ferguson ve Clark Lubs besiyerlerine 
ekim yapılır. 

- İndol: Pozitif 
- TSİ: A/AG (EIEC t ~rleri; laktoz-negatif, anaerojenik 

ve hareketsizdir) 

- U:reaz: Negatif 
- Sitrat: Neeatif 
- Metil kır~ızısı (tın): Pozitif 
- Voges Proskauer (VP): Negatif ve hareketli bakteriler 

E.coli olarak değerlendiri~ir (258) . 

Enteropetojenik E.coli (EPEC ) ayırımı için TSA be­
s iyerinde sa~ kUltilr halinde üremiş bakteriler lam tize­
rinde 1 damla s erum f izyolo j ik ile s Uspanse edilir. Uze­
rine 1 damla EPEC antiserumu damlatılarak karıştırılır. 
1 dekika içinde belirgin eglutines~on meydana gelmesi 
pozitif. sonucun ifadesidir. İnce psrtikUllU, zayıf ve 
geç aglutinesyon g~riHUrse nonspesif ik reaksi~ron olarek 
değerlendirilir ve dikkate alınmaz. Bu durum, ya koloni­
nin F. şeklinde oluşune ye da diger Enterobocteriaceae 
e.ilesi üyeleri ile ortak minör anti;ienlerden ke:ynaklanan 
çapraz reaksiyona bağlıdır. 

Tüp aglutinesyon testi için bekteri kolonisi serum 
fizyolo:1ik ile tU;ıte silspan_se edilir. ıoo0c' de ı s·aat 
ke:vnetıle~ek K antijeni tahrip edilir ve O antijeni sUs­
pansiyonu elde edilir. Antiserum ilave edildikten sonre 
2'1 seat so0 c•ae su ban:ıosı:ınds tutulur. Aglutinasyon mey­

dana r.elirse; antijen-antikor kompleksleri dibe çöktU­
ğUnden tüpün 1ç1nde~i ksrışım b~rrakla9ır. Tüpe parmak­
la vuruldui_:unda granUller gUri.ililr. 
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EPEC tUrlerinin K antijenini belirlemek için mono­
valan spesifik entiserumlarla 15m aglutinasyonu yapılır. 

Enteroinvazit E.coli (EIEC) tUrleri için invazivite 
testi (Sereny testi) uygulanır, 

Test uygulanacak koloninin kalp infUzyon agar besi­
yerine pasajı yapıl·ır. 37°c• de 24 saat inkübasyonu taki­
ben, Ureyen bakteriler ı ml serum fizyolojik ile sUspan­
se edilir. Elde edilen yoğun sUspansiyon steril pastBr 
pipeti ile kobay ya da tavşanın yalnızca bir gözUne ino­
kUle edilir. Bu sırada hayvanın gözlt trsvınatize edilme­
melidir. Pozitif kontrol olarak Shigella cinsinden bir 
mikroorganizma kullanılır. 72 saat içinde, test hay-nıninın· 

gözUnde konjiınktiva ve kornea hiperemisi ile karakteri­
ze keratokonjunktivit meydana gelirse "Sereny"testi po­
zitiftir ve şüpheli bakteri EIEC olarak rapor edi l ir. 
Ayrıca polivalan ve monovalan s pesifik EIEC antiserumla­
rıyla da s erotiplendirme yapılabilir (ll , 25~) . 

EHEC türler i öze~li~le de ~157:H7 suşunun belirlen­
mesi için sorbitollü MacConkey . agara ekim yapılır. Be­
siyerinde Ureyen Sorbi t ol - nega tif enter ohemorajik E. ooli 
şüpheli bakteriler spesifik monovalan EHEC (0157:H7) an­
tiserumlarıyla karşılaştırılarak l am aglutinasyon testi 
yapılır (258). 

ETEC tllrlerinin, ısıya dayanıklı (ST) toksinini a­
raştırmak için, 1-4 günlilk süt emen bebek farenin süt 
ile dolu midesine bakteri sUspansiyonu in.1ekte edilir. 
4 saat sonra fare öldUrUlerek barsakları tartılır. Be­
lirgin ağırlık artması, bakterinin ısıya dayanıklı (ST) 
toksin meydana getirdiğini_ gi:Ssterir (2'58}. 

ETEC tilrlerinin, ısıya dayanıksız (LT) toksinini 
araştırmak için; Yı ad.renal hUcre kUltUril, Çin haınsteri 
ovaryum-hUcre kUltilrU sistemlerine ekim ile ELISA y~nte­
mi ve Biken testi de kullanılabilir. ETEC tUrlerinin LT 
toksini, tavşanın ligate edilmiş barsak urvesinde sıvı 
ve elektrolit sel--resyonuna neden olur {2'58) •; 
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İSJL\L HKDt E.COLt TlfRLER:tld:H İZOLASYOW 

ı:ac Conkey 
ErlB 
Endo 

16-24 saat 37°C•de 
inkUbasyon 

- -----·-

Dışkı tSrnel1 

1ıfakroakopik 
inceleme 

Mikroskopik 
inceleme 

16- 24 saat inkUbas7on 

Laktoz-pozitif koloni 
Laktoz-negatif koloni (EIEC) 

Sorbitol-negatif koloni 

Okaidez-negetif 

ETEC 1 ST araştırması 

Gram-negatif çoıııak kUltllrU 

TSA besiyeri: Gaz indol-pozitif 
TSİ agar besiyeriı A/AG 

K/A (EIEC) 
Ure asar besiyeri: Ureaz-negati.f 
Sim.~ons Sitrat besiyeri : Sitrat-negatif 
Ferguaon besiyeri: Eriyen indol-pozitif 
Clark Lubs besiyeri: UR-pozitif 
Clark Lubs besiyeri: VP-negatif 
Motiliteı Pozitif 

Neeetır (EIEC) 

n!Q. 
- sut emen bebek farede toksin etkisi 
ETEC. LT araşhrmesı 

Sereny testi 

JmQ 
- Y} adrenal hUcre kUltUrU 
- ç n hemsteri ovarywn hUcre kUltUrU 
- ELISA testi 
- Diken teati 
- Ligate edilmiş tavşan barsak urve-

sinde toksin etkisi 

~ 
Polivalan EPEC antiserumlerı ile: 
- Lam aglutinasyonu 
- TUp ar,lutinasyonu 

SorbitollU MacConkey agerdeı 
Sorbitol-negat1f koloni 

♦ 0157: H7 anteserumları ile 
lam aglutinaayonu 

~ 
mrA problerı 



- 173 -

YERSİNİA ENTEROCOLİTİCA İZOLASYONU 

. Yersinia enterocolitica diğer enterik patojenlerin 
aksine,soğuk~a da Ureyebilen b~r bakteri olduğundan, izo-

::=c:,·~,,,'-'--:-c -,,,las~0_:g.-=ciçia._sağukt.a .. z~ng!cn!,~~~ırEl:e-'-''-~~!!mi _yapılır_ • . 7. ~ p~~----·- -~ 
ıi o. 067 M fosfat tamponlu serum fizyolojik (PBs·r ·1ö:ine ·-2------------
) öze dışkı ekilir ve +4°C•de saklanmak Uzere buzdolabına 
konulur. Flora Uyesi bakteriler bu ısıda öldUğU halde 
Y.enterocolitica Uremeye devam eder. Dışkı ekilmiş PBS' 
den 2-3 gUn sonra :MacConkey -besiyerine ilk pasaj yapılır 
ve petri kutusu bu kez oda ısısında bekletilir. Bu işleme 
haftada bir pasaj tekrarlanmak üzere 28 gUn devam edilir. 

Y.enterocolitica izolasyonu için dışkıdan direkt ola­
rak selektif CIN (Setsulodin-Irgasan-Novobiosin) agar be­
siyerine de ekim yapılır. 24 saat 37°C•de inkilbe edilen 
besiyeri, etilvden alındıktan sonra bu kez oda sıcaklığın­
da tutulmaya devam. edilir. İkinci gilnden sonra gözle gö­
rUlUr hale gelmeye başlayan kUQUk, açık pembe . kırmızı 

renkli koloniler değerlendirmeye alınır . (11,258). 

CIN Agar besiyerinin hazırlanması: 

- Maya özeti•• •• • ••• •• 2 g 
- Pepton •••••••• ••• • • • 7 g 
- Proteoz pepton•••••• 3 g 
- Mannitol •• • •••••••• 
- Na deoksikolat ••••• 
- Na kolat •••• • ·•··•• 
- Na Ol•••••••••••••• 

20 g 

0.5 g 
0.5 g 
l _g 

- Na pirUvet ••·•• • 2 g 
- MgS04, heptahid-

rat •••·• • ••••~•• 10 mg 

- Agar • ••••••·•••• 
- Nötral kırmızı ••• 
- Kristal viyole • • 
- Irgasan •• • ••·••• 

13 g 
30 mg 

1 mg 

4 mg 

Bu bileşime 1000 cc disti le su katılır. ÇöztinUnceye kadar 
çalkalanarak ısıtılır. 15 dakika ı21°c•de otoklavlanır. 
45-50°c•ye kadar soğutulduktan sonra karıçıma aseptik şart­
larda 4 mg sefsulodin,2,5 mg novobiosin katılır.Karııtı­
rılarak _steril petri kutularına dağıtılır. Beaiyeri 1 ay 
sureyle buzdolabında saklanabilir (250).; 

Soğukta zenginleştirme _ yönterniyle Macconkey besiye­
rine pasaj yapılmak suretiyle Uretilen Y.enterocolitica 
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şüpheli kolonilerden ve selektif Cill agarda Ureyen ko­
·-'--~~--~---••-· _lqm,J ,erden ne_gatit oksidaz reaksiyonu verenlere, biyo-
---------- kimy~~aı ___ B;;llikl~rini ___ araştırmak için --Gram-nega t rf' -Cço~ ·--'-'-------=-

mak kültUrU yapılır. 

~ TSA ve Ferguson besiyerinde değişken indol reaksiyonu 
veren; 

- TSİ _ (Uç şekerli demirli ager) besiyerinde glukozu ana­
•~P ' şartlarda fermente eden, fakat glukozdan gaz oluş­
turmayan, laktoz-negatif, H2S oluşturmayan; 

- Ureaz-pozitif; 

- Sitrat-negatif; 

- Metil kırmızısı testi-pozitif; 

- Voges-Proskauer reaksiyonu-negatif; 

- 37°c•de harekets iz, 25°c•de i se hareketli bakteriler, 
Y.enterocol i tica şUpheli mikroorganizmalar olarak ka­
bul edilir ve spes i f i k antis eruml arla lam aglutinas­
yonu yapılarak eerotiplendiri lir (258). 

Soğukta zenginleştirme işlemi için PBS yerine tet­
ratiyonatlı buyyon da kullanılabilir. Bu besiyerinde sa­
dece,s.typhi dışında kalan diğer Salmonella tilrleri ile 
Y.enterocolitica-Urer (249). 

Tetratiyonatlı buyyonun hazırlanması: 

Proteoz pepton ••••••• 5 g 

Safra tuzu•·••··••·•• 1 g 
CaCOJ •••••••••••••• 10 g 
Na tiyosUlfat •• · ••· 30 g 

karışıma 1000 cc distile su eklenir. ıo•ar mı miktarlar­
da tUplere dağıtılır ve -kaynayıncaya kadar ısıtılır'. 

Kullanılmadan önce tüplere 0.2 cc iyod solUsyonu ekle­
nir (iyod solüsyonu 6 g kristal iyod t -5 g KI Uzerine 
20 cc su ilavesiyle hazırlanır (249,250) • . 
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tERSIIIA EBTKRoCOLITICA İZOLASYOBU 

Dışkı l:Srneli 
"~ 

Selektif CIN agar - .... P.BS (7 .2 pH'lı, 
0.067 Jıt) 
(Fosfat tamponlu su) 

ı, , , 
j Makroskopik inceleme 1 saat :n°c' de 24 +4 °c' de inkUbasyon J inkUbasyon ı 
1 Mikroskopik inceleme 1 ' 

,ı, 

48-72 saat oda 2 glln MacConkey be-
siyerine pasaj (oda 

ısısında inkUbasyon ısısında inktlbasyon 

,, 
Pembe-kırmızı renkli 7-14-21•28.gUnlerde MacConkey 

koloni besiyerine pasaj (oda ısısın-
da inkUbasyon) 

' ' 
Oks1daz-negat1! koloni 1 ı, 

Oksidaz negatif Laktoz-negatif 

~ 
koloni !':- koloni 

! 
Gram-negatif çomak kUltUrU 

TSA 
~ ., 

besiyerir Gaz. indol-deeişken 
TSİ agar besiyeri: K/A 
Ure agar bes1yer1: Ureaz-pozitif 
Simmons sitrat besiıeri: Sitrat-ne~etif 
Ferguson besiyerit riyen indol-deği~ken 
Clerk Lubs besiyerit MR-pozitif 
Slark Lubs beeiyeri: VP-negatif 
Motilite: 25°c•de hareketli 

37oc 1 de hareketsiz 

11, 

Y.enterocolitica şUpheli - Spesifik antiserumlarla l&m 
bakteri . ay.lutinasyonu (serotiplendirm~ 

,, 
sar kUltUr halinde saklama Antibiyotik duyarlık teati 

(TSA besiyerinde) (Mueller Hinton besiyerinde) 
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AEROMONAS HYDROPBİLA İZOLASYONU ( 220 , 259) • 
r 

~r~ --. ---,-... _,, _' -" :c:::cc_ - -~-
Dıekı lSrneği 

' 
Makros~pik inceleme (incebarsak tipi ishal) 1 

I 

Mikrosk.opik inceleme (genellikle fekal 16kosit g6rillmez) 1 

, 
- MacConkey ~gar (Laktoz Laktoz-negatif koloni 

yerine t~ehaloz konab~lir) - (Mac Conkey ve EMB'de) 
- EMB 
- Ampisilin ilave edilmiş 

kanlı agar (Beta-hemoliz ', 
oluşturur) 

Oksidaz-pozitif koloni 
(Test kanlı agarda u·renıi ı:J 
koloni ile yapılır) 

I 

Gram-negatif comak kUltUrü 

- TSA besiyeri: Gaz indol-değişken 
- TSİ agar besiyeri: K/AG, H2S negatif 
- Ure agar besiyeri: Oreaz-negatif 
- Simmons sitrat besiyeri: Si trat-değişken 
- Ferguson besiyeri: Eriyen- indol değişken 
- Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif 
- Clark Lubs besiyeri: VP-değişken 
- Motilite: Hareketli 

', 

Spesifik antiserumla ... Antibiyotik duyarlık testi 
lam aglutinasyonu .,- (Muell~r Hinton besiyerinde) 

J. 
t~ Saf killtUr halinde saklama 

(TSA besiyerinde) 
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PLESIOMONAS SBIGELLOIDES İZOLASYONU ( 259) • i 

1 Dıılu Drneği 1 

1 M.ak.roskopik inceleıııe(kanlı-ıııulwslu ishal) 1 

1 Mikroskopik inceleme (fekal 18kositler görUlUr) 1 ., 

Amp1silin ilave edilııiı 
r 

Laktoz-negatif koloni (MacConkey 
kanlı aıar (Beta-hemoliz ve SS •ı•r basiyerl•rinde) 
oluı turıııaz. 

- MacConkey 
- ss 
- inoaitol-pırlanta- yeoili- Oksidaz-Pozitif koloni (Kanlı 

safra tuzu agar agar besiyerinde) 

1 

Gram-negatif çomak kll1tilrll 

- TSA besiyeri: Gaz indol-pozitif 
- TSİ agar besiyeri: K/A. Gaz-negatif. H2S-negatif 
- Ure agar besiyeri: Ureaz negatif 
- Simmons sitrat besiyeri: 81t:rat-ugatil 
- Clark Lubs besiyeri: MR-pozitif 
- Clark Lubs besiyeri: VP-negatif 
- Motilite: Pozitif 

• 
Spesifik antiserumla Antibiyotik duyarlık testi (Mueller 
lam aglutinasyonu ,,. Hinton besiyerinde) 

Plesiomanas shigelloides; A.hydrop-
hila'dan farklı olarak Ornitin ve 
lizin aııdnoasitlerini dekarboksile 
eder. 
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CLOSTRIDIUM DDFICILE TOKSİNİNİH ARAŞTIRILMASI 

='=o=-~~····.·="·~--='.~.·'~-=--="'-=='.Psi:idome.mbranaz,.cok.O,l:1t.=k,uşk:M~cc.7Q,.l.~~-,.has~8--n1J!,.c:.~şk.l..~.+c~:~""""-'""-"--c:=-C·.cc; 
antibiyotikli tiyoglikolatlı buyyo.na ve selektif CCFA 
besiyerine ekilir. 

CCFA (Sikloserin-Sefoksitin-Fruktoz-Agar) besiye~inin 
hazırlanması: 

- Proteoz pepton ••••••• 
- Na orto:f'oafat - •••••••• 

40 g 
5 g 

- MgS04 ••••••••• 0.1 g 
- Glukoz ••·••··• 2 g 

K dihidrofosfat •••••• 11 g Hemin solilsyonu l ml 
- NaCl ••••••••••••••••• 2 g - Agar ••••••••• 25 g 

Bu karışıma ıoop mı diatile su ilave edilir. Otoklavda 
sterilize edil·dikten sonra 90 ml'ye 10 ml heaabıyla,ste­
ril yumurta akı emUlsiyonu katılır. Uzerine 6 g fruktoz 
ile 3 ml nötral kırmızısının etanoldeki %l'lik solUsyo­
nundan eklenir. Karışım otoklavda tekrar sterilize edi­
lir. 50°c•ye kadar soğutulmayı ' takiben 500 p.g/ml Siklo­
serin ile 16 p.g/ml Sefoksitin ilave edilir ve steril pet­
ri kutularına dağıt1lır (250). 

Dışk~ ekilmiş, Clostridium di!ticile'yi çoğaltıcı 
buyyondan, 37°C'de 24 saatlik inkübasyondan sonra, Bze 
ile 1 damla lBm Uzerine alınır. tlstµne, C.difficile hile­
re duvarı antijenlerine karşı, tavşandan elde edilmiş, 
spesifik IgG sınıfı antikorlarla kaplJ. lateks süspansi­
yonundan 1 damla konur. 30 saniye tahta çubukla karıştı­
rılır ve lama·rotasyon hareketi yaptırılır. 2 dakika i­

çinde aglutinasyon meydana gelirse,çoğ~ltma buyyonunda 
büyUk olasılıkla C.difficile Uremiştir. Tanıyı kesinleş­
tirmek için, sıvı çoğaltma besiyerinden selektif CCFA 
besiyerine pasa;1 yapılarak bu ke.z 48-72 saat anaerob 
şartlarda inkUbe edilir. İnldtbasyon tamamlandıktan sonra, 
uzun dalga boylu, yandan aydınlatmalı ultraviyole lamba-
sıyla CCFA beaiyeri muayene. edilir. Sarı, yeşil floresan 
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veren 2-3 mm çapında şUphel1 C.difticile kolonileri 
mortolojik ·olarak incelenir v~ lateks lAm' aglutinasyon 

0·,.-,==-~=~---"""'"."·teati·,•.7ç2l·ı-r·.•0=-Posi"tU-reake:t10n.""cb.fkl.-~ -~C..4j~fio.ıl•-·~=-,:--,=·,···-~·=-s • 
toksini nrlılım. g6sterir ( ~6o). · · 

C.difficile toksinini araştırmada kullanılan diğer 
testler (11,260). 

- ELISA t esti 
- Doku k:UltUrU hUcrelerinde C.difficile toksininin akti-

nomortik veya hücreleri yuvarlaklaştırıcı etkisinin 
g8rUlmesi ve bu etkinin Clostridium sordelli· antitok­
sin! ile ntltralize olduğunun gBsterilmesi. 

- Karşıt imnllnelektroforez (C~B). 
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CLOSDID:tvıı DIPJ'Icm ·!roıtsb.bıil ~ŞTDmıllASI -·=---=-~ _-:._:_·:..:·~- _____ _______ -:·•·:_ .:":::-::· 

1 PsHdomembr an6z kolit Jnıglaılu hastanın Aı.ın mater,-eli 1 

l 
f lılak:roskopik inoeleme ~ ..... llitroatopik inceleme 1 

ı 
C.di.fficile'!i ooğaltıc1, antibiyotikli Selekti.t CCPA beai7e-
t1yoglikolat ı buyyoııa ekim riıle ekim (S:lkloaerin-

! 
Setoks1t1ıı-Prııktos 
.lgar) 

37°C'de 24 saat iı:ıkUbıuyon 1 ı 
! 48-72 aaat anaerop 

ıartlarda inkUba■7on 
Sın beaiyerinden ·alınan bir 4aııl.a 

+ 
1 damla anti-C.d1.ff1cile IgG 

ı 
Poziti~ lateks lam aglutinasyomı ■aptam.raa 

! 
CCl'A besiyerine pasaj 1 

! 
48-72 saat, :n°a•de anaerop inktfbasyon 1 

i ' 
Beaiyerinin uzun dalga boylu, yandan a7d.ınlatıııaı1 ultrarlyole 

aıyla ıını,r.renesi 
lamba-

! 
ı Sarı,yeoil floresan veren, 2-) mm 
çapında,şUpheli kolonilerden Gram 

1 preparaayonu 

....., .Lateka lam aglutinasyon teat1niıı. 
,Upheli koloni ile tekrarı 

, ' 
1 Pozitif reaka17on,dı1k1da C.d1ff1c11e toksini wrlılını g8ateri.r 

C. ditticlle toksinini ara ıtırıııada kullanılan diğer yHntemler·ı 

- ELISA teati 
- Doku kUltUrU hücrelerine tok•i~ etldainin gösterilmesi 
- Karoıt immllnelektroforez (CIE). 
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BllllR:tYEL BES:tıı ZEHİRLEWESt ETDJd S.AUREUS iZ0LASY0IU (261).; 

Dıokı ve kusmuk ıııateryeli 

BP agar (Baird-Parter) beaiyeri Kanlı agar 

37°c•de, 24 saat inkUbaayon 

1-2 mm, siyah, gri, 
parlak koloni 

Hemolitik ya da noDhemolitik 
tipik stafilokok koloııisi 

. 1 ŞUpheli gıda maddesi J 

'f 

10 g katı besin maddesi + 
90 mı ~o.ı peptoı:ılu su ile 

homo;1en1ze edilir. 

/ 
- 13P agara veya - 37°c•de, 48 saat 

-
- Kanlı agara ekim inkUbasyon 

Dı~kı ile kusmuk materyali ve 
şUpbeli gıda maddesinden Ure­
tilen stafilokok 9Upheli kolo­
ninin 1dentif1kaayonu 

Gram-preparasyon 

KoagUlaz teati ı-----------iıoi Pa;t tiplendirmesi 
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BESİN ZEHİRLEHMESİ ETKDİ MCILLUS CEREUS İZOLASYONU (261,262) ~ 

Dıtkı ve kusmuk materyel1 J 1 Şüpheli g1.cla maddesi f 

-:. ~;,_·:--·-·...:·· ·:· .. ::_· =-=-- - ,_,.~---::_":.~-----_ ..... :_-~-=-o~---·_~=~--:.-.~~ 

MYPA beaiyerine ekim 
(lı1amıitol-yumurta akı-
fenol kırmızıaı-poli-

10 g besin maddesi - 90 g ~o.ı 
peptonlu su 1le bomojenize 
edilir 

mikllıı agar) 

)7°c•de, aerob oartlarda 
24 saat inkUbaayon 

Gram-preparaa70n 1 

Karııımın 10 kat seri 
aulandırımları 7apılır 

1 

Her sulandırımdan o.ı mı 
MYPA besiyerine yayılır 

37°c•cıe, 24 saat iı:ıkUbasyon 1 

1 Koloni sayımı 1 

- Dışkı, kusmuk ve gıda maddelerinin 1 gramında ıo5•ten fazla 
B.cereus olmalıdır. 

- MYPA besiyerinde bakterinin lesitinaz oluşturma yeteneği ile 
mannitole etkisi araştırılır. 
• B.cereus lesitinaz oluşturur. 
• B.cereua mannitolU fermente etmez. 

DOliRULAMA TESTLERİ 

MYPA bes1yerindek1 şUpheli Koyun kanlı agara pasaj 
B.cereus kolonilerinden - yapılır 

i 
Sat kültür halinde Uremio 37°C•de, 24 saat aerob oartlarda 
2-6 mm çapında, dUzgUn ke- 1nkilbe edilir 
narlı, gri-yeşil renkli, 
hemolitik kolonilerden Gram-
preparasyon yapılır 

.. 
B.cereua şUpbel1 koloninin glukoz, mannitol, ksiloz ve 
arebinoz gibi şekerlere etkiri teker teker araotırılır 
- B.cereua glukozu fermente eder 
- B.cereua; mannitol, ksiloz ve arabinozu fermente etmez 
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B!KTERİYEL BESİN ZEBİRLPltESİ ETKDt CLOSTRIDIUM PERIPR%RCENS 
İZOLASYOBU / (iı.260,261) 

· ı -g ....... u,ıcı -,.. rcrm:ı.~ ---- -.. 
Jo.ı peptoıılu au ile 
homojenize edilir 

"1·0-,--g -g:ı:da-.:· madde&i"-1' -90-mı---- · 
Jo.ı peptoııı.u· au ile · 
homojenize edilir. 

·75°c' de su banyosunda 20 dakika 
tutulur.(Bakterinin vejetatif 

Karıoımın 10 kat seri 
aulandırımları yapılır 

şekilleri HlUrı'hspor 9ekilleri 
ise germinatif ale dHner) 

,, 
•• 

Her bir dililsyondan o.ı mı 
Jleomiain'li kanlı agara 

Jtarııımın 10 kat seri 
sulandırımları yapılır 

yayılır 

\I . , 37°c• de, 48 saat , anaerob 
Her bir aulandırımdan o.ı ml ıartlarda iukilbe edilir 
- Neomisin'li kanlı agar 

veya 
- Triptoz-sülfit-aikloaerin 

(TSC) agara ekilir. 1 ' 

J Gram-preparasyon J 

Petri kutuları 15 dakika " beklenerek kurutulur. Koloni sayımı yapılır 
Şüpheli besin maddesinin 

,ı, 

1 gramındaki koloni sayı-
sı ıo5•den fazla olmalı-

Petri kutuları ters çevrilmi9 
olarak, 37°c•de 48 saat, 

dır. 

aneerob şartlarda inkU~e edilir 

ı• 

Gram-preparasyonj 

Koloni sayımı yapılır 
1 g dışkıgati koloni 
sayısı 10 'dan fazla 
olmalıdır 

Dolrulama testi olarak, C.pertringena vUpheli koloninin yumurta 
akı içeren besleyici besiyerin~• lesitinaz oluşturma 6zelliği ve 
bu yeteneğin C.perfringens ti~-A antitoksik antiserumu ile 1nhi­
be edilmesini gBsteraıeye yönelik laboratuvar işlemleri uygulanır. 
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DISKIDA PR0T0ZOON KİSTLERİ VE HELMİNT YUMURTALARININ AllASTIRILMASI 
~tcoıcrumiE'- YÖNTEMtEıttt-~ti,h;'--

t Basit santrifüjleme y6ntemi 

1 g dışkı+ 10 cc serum fizyolojik ile homojenize edilir 

• iki katlı ıslak gaz bezden süzülür 
t 

2000 devirde 2 dakika santrifUjlenir · 
~ 

SUpernatant atılır. 

Ç6keltiden:-Direkt preparat 
-Lugol preparasyonu hazırlanır . Önce lOxl0, sonra 

10x40 büyütmeyle, ışık mikroskopunda incelenir. 
Tipik morfolojideki protozoon kistleri ve helmint 
yu~urtaları aranır . 

t Formaldehit- eter asetat çöktürme yöntemi 

1 g dışkı , 10 cc serum fizyoloj i k i l e homojenize edilir. 
J 

Gaz bezden süzülilr 

• 2000 devirde 2 dakika sant rifüjlenir. 

Süpernatint atılır, üzerine tekrar 10 cc serum fizyolojik konur 
ve süzülür (süpernatant berrak hale gelinceye kadar bu işlem 
tekrarlanır). 

' Çökeltinin üzerine 10 cc %10 formalin konarak iyice karıştırılır 
ve 5 dakika beklenir . 

ı 
Karışımın üzerine 3 cc eter asetat ilave edilir. Şiddetlice çal-
kalanır. 5 dakika daha beklenir. 

+ 2000 devirde 2 dakika santrifiljlenir. 

S.. J 1 upernatant atı ır. 
Çökeltiden · lugol preparasyonu yapılarak, ışık mikroskopunda ince­
lenir. Tipik morfolojili protozoon kistleri ve helmint yumurtaları 
araştırılır . 
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DIŞKIDA CRYPTOSPORIDIUM KİSTLERİNİN ARASTIRILMASI ( 264) • ' 

(Modifiye EZN y8ntemi) 

1 g dışkı+ %10 formalin 10 cc ----->-homojenize edilir. 

ı 
1000 devir de 2 dakika santrifUjlenir. 

ı 
SUpernatant atılır. Çökelti lama yayıl~r. 

ı 
Kuruduktan sonra alevde tespit edilir. 

ı 
Lam Uzerine karbol fuksin dökUlUr. 
Kaynatılmadan 5 daldr alttan ısıtılır. 

Çeşme suyu ile yıkanır. 

ı 
Asit-alkol ile 30 ••riye dekolorize edilir. 

Çeşme suyu ile yıkanır . 

ı 
2 dakika metilen mavisi ile boyanır. 

! 
Çeşme suyu ile yıkanır, kurutulur. 

ı 
İmmersiyon objektifi ile incelendiğinde, S pm çapında, 
yuvarlak ya da oval,kırmızı boyanmıe Cryptosporidium 
kistleri görillür. 
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DIŞKIDA ROTAVİRUS .ABTİJ'ENİ ARAŞTIRILMASI (265,266).i 

Rotavirus ishalinden kuşkulanılan hasta dışkısının 
l ml'si 10 cc tampon solUsyonuyla sulandırılır. Çalkala­
narak karıştırıldıktan sonra 10 dakika 1000 devirde san_­
.tritUj edilir.TUpUn.UstUnde kalan kısımdan (sUpernatant) 
1 damla alınarak lam Uzerine konur. ltzerine 1 d·amıa tav-
şandan elde edilmiş, spesifik IgG sınırı anti-Rotavirus 

·antikorları ile kaplı lateks sUspansiyonu damlatılır. 30 
saniye karıştırma çubuğuyla karıştırılır ve l&ma rotas­
yon hareketleri yaptırılır. 2 dakika içinde gözle gBrU­
nUr aglutina syon meydana gelmesi, dışkıda Rotavirus an­
ti jenlerinin varlığını g8sterir. 

Rotavirus incelemesi için: 
- Elektron mikroskopi ve immUn, elektron mikroskopi• 
- ELISA 
- Poliakrilamid jel elektroforezi (PAGE) 

yöntemleri de uygulanmaktadır. 

_ Rotavirus antijeni aramak için tanımlanan lateks 
aglutinasyon testi, benzer şekilde dışkıda enterik Ade­
novirus antijenlerinin araştırılması için de uygulanır. 
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DIŞKIDA ROTAVİRUS ANTİmİ ARAŞTIRILMASI 

( Mekroskopik inceleme J 

( Mikroskopik inceleme f 

,,, 

Dışkının karborthidrat sindirimi 
yönilnden incelenmesi 

1 m1 dışkı - 10 ml tampon solUsyonu ı---~~ 1000 devirde 10 dakika 
ile homojenize edilir ' santrifUjlenir 

SUpernetantın 1 damles~ + 1 damla 
spesifik enti-Rotavirus IgG (tav­
şandan elde edilmiş) 

J 

1 dakika içinde pozi ti:f 18m eglutine.syonu 1 
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DIŞKIDA ADENOVİRUS ANTİJENİ ARAŞTIRILMASI 

1 ml dışkı, 10 ml tampon solUsyonu ile 
homojenize edilir 

! 
1000 devirde 10 dakika santrifUjlenir 

! 
1 damla sUpernatent ~ 1 damla spesifik 

anti-Adenovirus IgG 

ı 
1 dakika içinde gözle görUnür lAm eglutinasyonu 

Adenevirus araştırmasında kullanılan diğer 
yBntemler: 

- Elektron mikroskopi yBntemi 
- ELISA 
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Dışkı mater,.eli 

Makroskopik inceleme 

Mikroskopik inceleme 

Gram preparasyonu 

Antibiyotikli Sabouraud 
Dekstroz Agar besiyerine 
ekim 

Parafin kalıdına sarılarak 
(nemli ortam ■allamak ama­
cıyla), 24 saat 37°c•de 
aerop şartlarda inkUbasyon 

Ma711 filpheli koloniden Gram preparasyonu 

Candida türlerinin idantifikasyonu için: 

• Glukozlu Sabouraud buyyonuna ekim, 
e · namidoapor oluşumunun araştırılması, 
• Germ tup oluıumunun araştırılması, 
•Karbonhidrat. asimilasyon ve fermentasyon testleri, 
• Ureaz .aktivitesinin araştırılması. 
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B t1 L G U L A -ı; 

Haziran-Kasım döneminde 200 akut infeksiyöz ishalli 
hasta klinik ve laboratuvar y8nleriyle incelendi ve 86 
valcada ishal etkeni mikroorganizma saptandı. Sıklık sı­

rasına göre bu mikroorganizmaların dağılımı: Vibrio cho­
lerae biyotip eltor 34;Shigella cinsinden bakteriler 24; 
Salmonella cinsinden bakteriler 9; En.tamoeba histolytica 
6; Giardia intestinalis 6; Rotavirus 3; Candida t ilrleri 
2; Yersinia enterocolitica l; Staphylococcus aureus 1 
şeklindeydi. 

Tez 9alışmasının genel bilgiler ve materyal-metod 
bölümlerinde tanımlanan ve izolasyonu için gerekli işlem­
ler uygulanan mikroorganizmalardan; Campyl obacter jejuni , 
Vibrio parahaemolyticus, Aeromonas hydrophila, Pl esiomo­
nss shigelloides ve Balantidium coli'ye rastlanmadı.İshal 
etkeni E.coli tUr leri, Clostridium difficile, Cryptospo­
ridium tUrleri ve Adenovirus için ise laboratuvar incele­
mesi yapılmadı. 

Tez çalışmasının giriş bölilmilnde belirtildiği gibi, 
bölgemizde k:UçUk çaplı bir V.cholerae inteksiyonu epide­
misi ortaya çıktığından en çok V.cholerae izole edildi. 

34 V.cholerae infeksiyonu vakasının; ı6•sı erkek 
(%47), 18'.1 ise kadındı (~53). Vakaların yaş ortalaması 
37.94 + 18.42 ve en genç hasta 7; en yaşlı hasta ise 97 
yaşında idi (Tablo 9). 
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Yaşa Göre 
______ -·- · _____ _______________________________ Dağılım __ ________ ---· ___ _ 
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Alkalen pe·ptonlu su besiyerinin yilzeye yakın bölii­
mUnde zar oluşturarak iireyen V.cholerae suşları, selek­
tif özellikteki TCBS besiyerinde ise sarı renkte, 1-2 
mm çapında, dUzgUn kenarlı koloniler meydana getirdi. 
İzole edilen suşlar pozitif Voges~Proskauer reaksiyonu 
verdikleri için V.cholerae biyotip . eltor olarak kabul 
edildi. Klasik ve eltor biyotiplerinin ayırımında kulla­
nılan diğer testler uygulanmadı. Bu suşların hepsi spe­
sifik antiserum kullanılarak yapılan 18m egliltinasyonu 
ile Ogawa serotipinde bultmdu. Biyokimyasal özellikleri 
de incelenen V.cholerae suş~arı; indol-pozitit, TSİ be­
siyerinde A/A veya K/A, Gaz-negatif, H2S-negatif bulun­
du. TUm suşlar; sitrat-pozitif, Ureaz-negatif, metil 
kırmızısı-pozitif ve hareketli idi. Mueller-Hinton besi­
yerinde disk difUzyon yöntemiyle antibiyotik duyarlık 
testi yapılan V.cholerae suşlarının hepsi, tetrasiklin, 
ampisilin, trimetoprim-sülfsmetoksazol, kloramfenikol, 
otloksasin ve siprofloksasin'e duyarlı bulundu. 
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Ögtenim Durumu 
. - -- . - ------- ~ --~- --- -- .. - ------ ----- ·· -····"- --- ···-·--··--- -----··--· __ .,_ 

Okur ,uar ilkokul · · o,~ım 

26 vakanın ·(%77) ilkokul mezunu, 2 vakanın (%6) okur­
yazar, 5 vakanın (%15) ise orta6ğrenimli olduğu görUldU. 

BUtiln vekaların İstanbul'un Avrupa yakasında merkez 
Yenibosna olmak Uzere; Bağcılar, Esenler, Sefaköy, İkitel-
11, Mahmutbey Köy, Sultan Çiftliği, , Gazi Osman Paşa ve 

Bayrampaş~. semtlerinde oturduğu görUldU. Hastalardan 25'1 
(%74) gecekondu tipinde evlerde, kalabalık şartlarda yaşı­
yorlardı. Be zı ları kana lizaayon aist eminin olmadığı, yeri­
ne foseptik çukurların kullanıldığı mahallelerde oturmak­
taydı. Yine ortak bir özellik de bu yerleşim bölgelerinde 
su sıkıntısının olmasıydı. Bölge sakinleri haftada 2-3 kez 
1-2 saatliğine akan çeşme suyunu bidonlarda biriktirerek 
kullandıklarını, 4 hasta (%12) ise özel sektijr ve beledi­
yeye ait tankerlerden su sağladıklarını ifade etti. 

Tipik vakalarda; karın oişligi ve halsi.zlik şeklinde 

ilk semptomlardan sonra hastalık birden başlamaktaydı. 
Hastaların hiçbirinde prodromal belirti yoktu. J4 hastanın 
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hepsi (~100) 1 ile 15 kez arasında değişen kusma tanım----~--- --·-- - - - --•---,- --·- -·--·----·- - ---------- --·------------ ----- - ~---- - - ------

ladl.. İyi. kooperasyon kurulabilen hastalar, başlangıçta 
___ l _-2 ke~Y!'~1=-~~rm.e__, __ ha~i.f sulu dışkılamayı __ tak~~-!11. ~u _ ~~ 

-~--· -u--~~-cğiii-i;hai.;ici'.ô:kianni' -ita de· 'ett:t: B;·-beataıa~rda'; ·1sbai' -- -,,··-~=--~ 

başladıktan 4-6 saat sonra bacaklarda gttçsUzlUk,bitkin­
lik ve ayakta duramama anamnezi vardı. 

GUnde ortalama dışkılama sayısı 12.09 ~ 5.8 idi.En 
az dışkılama sayıs1 4; en fazla ise J0 olarak belirlen­
di. 

Dışkılama Sayısı 
Haıta ıayıaı 

ao 
11 

18 

10 

1 

a-ı 1-10 11-10 

B Dıfktlama uyııııcıün 

29 hastanın (%85) karın ağrısı şikayeti yoktu,5 has­
ta (%15) ise hafit karın ağrısı olduğunu,anamnez alınır­
ken söyledi. 

Ağır seyirli 7 vakada (%21) rektal inkontinana var­
dı. Bunların 3'U aile bireyleri ve bazı hekimler tarafın­
dan Uriner ink:ontinans olarak yanlış şekilde değerlendi­
rilmişti. 
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as hastada (~2) g5rlllen tipik pirinç . suyu g6rUnUmtln­
---------deti ·--dışkı·, -tedavinin iierleyeri" saat -ve-gÜDI.°"erinde yej:11·---

renk aldı ve kıvamı koyulaştı. Bu dcinemde. dışkıdaki mu-
-s..,--_.,-_--ba ~ô-~~ı·-·aa rt başiangıca -gijre ·c1aiıa- razfa'ycii: ~ -------~-- -_-- -- ---------~---------

11 hastanın (%50) evde ya da hastaneye getirilirken 
yolda baygınlık (senkop) geçirdiği 8ğrenildi. 

34 vakanın hepsinde (%100) şüpheli su (haftada 1-2 
kez gelen ve çoğunlukla bulanık akan çeşme suyu, bidon­
larda toplanan beklemiş su ve seyrek olarak da tanker su­
yu') dışında, başka bulaşma kaynağı dUşUnUlmedi. 

12 hasta (%35) dispeptik yakınma nedeniyle antasid 
ve H2 reseptör blokeri tUrUnde ilaçlar kullanıyordu. 
2 vaka peptik ülser nedeniyle gastrektomi geçirmişti. 1 
vakaya ise inoperabl mide kanseri nedeniyle gaatrektomi• 
gastrojejunostomi ve kolon inf'iltrasyonu nedeniyle de ko­
lostomi operasyonu uygulanmıştı. 

Vakaların hiçbiri son 10 gUn içinde deniz, göl ya 
da havuza girme anamnezi vermiyordu. 

3 hasta(% 9) son bir yıl içinde en az bir kez hafif 
seyirli, 1-2 günde dUzelen akut ishal atağı geçirmişti. 
Bunların doktora gitmediği ve ishal için herhangi bir 
ilaç kullanmadığı i:iğrenildi. 6 hasta (%18) son bir yıl 
içinde askaris ve tenya düşürdüğünü ifade etti. Parazitoz 
anamnezi vermeyen bir hastanın pirinç suyu görünUmUndeki 
dışkısının mikroskopik incelemesi sırasında Ascaris luinb­
ricoides yumurtaları görUldü. Daha önce dışkısında helmint 
görmeyen bir hasta da, akut ishalle birlikte iki adet 
askaris dUşUrdüğttnü belirtti. 

4 hasta (%12) ishal başladıktan sonra antibiyotik 
kullanmıştı.Akut ishal nedeniyle hekime başvuran bir has­
taya 1 g intravenöz klorarııtenikol uygulandığı ve Imodium 
isimli antimotiliter ilaç verildiği elindeki epikrizde~ 
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---------a11laşı-l-d1-.--Bu--h-astam-n--dı-şkJ.s1.--da---t-ipi-k__.: __ y_ • .cholera.e- in~-----------­
f eksiyomı dışkısı g6rUnUmf1ndeyd1 ve basta şok tablosunda 

-------~ --· · ·, ~~,aü-==v~-~s-~ -~-ıe~-~--=====~=== 
rae Uredi. Tipik kolera semptomları g6steren iki hastaya 
hastaneye getirilmeden önce oral yolla trimetoprim-sUl­
fametoksazol uygulanmıştı. Bu hastaların dışkı kUltUrle-
rinde Uremeolmadı. 

6 hastada (%20) radyolojik veya endoskopik olarak 
gösterilmiş duodenum Ulseri mevcuttu. 

Bazı hastalar çevre mahallelerde de ishalli vakalar 
olduğunu ifade etti. Bir aileden; bilyUkbaba, kızı ve iki 
erkek torunundan olmak Uzere toplam 4 hastadan V.cholerae 
izole edildi . Hipovolemik şok tablosundaki kızını hasta­
neye getiren bUyUkbabada sul u kıvamlı dışkılama olduğu, 
sorgul ama sırasında öğrenildi ve kttltür pozitifliği sap­
tandı. Diler infekt e birey, a ile taraması sıras ında kttl ­
tür yapılarak ortaya çıkarıldı . 6 yaşındaki bu çocuğun 
J gün önce bir gttn sur en hafif ishal geçirdiği öğrenildi. 

31 vaka (%91) hijyen kurallarına yet erince dikkat 
etmiyordu. Bu hastaların eğitim dUzeyleri düş-Uktü ve çe­
şitli kırsal yörelerden İstanbul'a göo etmiş, işçilik 
yaparak geçimlerini sağlayan kişilerdi. Bu gruptan l has­
tanın çalıştığı ekmek fırınında tek başına yaşadığı ve 
tesadüfen baygın halde bulunarak hastaneye getirildiği 
öğrenildi. Acil poliklinikte basta için tutulan kart in­
celendiğinde; tansiyon nabız alınamadığı, kalp seslerinin 
çok zayıf olarak işitilebildiği, idrar1nı altına kaçır­
dığı ve bilincinin kapalı olarak değerlendirildiği görUl­
dU. Bu vakada V.oholerae infeksiyonu tanısından önce; 
serebrovaskiller olay, ventrikUler fibrilasyon ve ileus 
dUşUnüldUğU ve buna yönelik nijroloji, kardiyoloji ve 
cerrahi konsUltasyonlar yapılarak; EKG, bilgisayarlı to­
mografi, hatta batın içi kanamayı ekarte etmek için 
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açıldığı, başlangıçta idrar kaçırdığı zannedildiği halde, 
bunun dışkı olduğu; hastanın diUrezinin de tedaviden 16 
saat sonra başladığı öçenildi. Hastanın dışkısında çok 
sayıda V.cholerae Uredi. 

TUm V.cholerae infeksiyonu vakalarının Ağustos sonu, 
EylUl ayının tamamı ve Ekim'in ilk yarısında saptandığı, 
ayrıca EylUl'Un ikinci haftasındaki 3-4 giin silren yağmar­
lardan sonra vaka sayısında artma olduğu dikkati çekti. 

26 

20 

16 

10 

3 

AYLARA GÖRE 
DAGILIM 

22 

9 

Hastaların sistolik kan basıncı ortalaması 77.9♦26.6 
. ~ 

mmHg bulundu. En dUşUk aiatolik basınç 40 mmHg; en yUksek 
ise 40 mmHg idi. Diyastolik kan basıncı ortalaması 43.2,129 
mmHg idi. 8 hastanın diyastolik basıncı O olarak değerlen­
dirildi. En yi.tksek diyast_olik basınç ise 80 mmHg idi. Ttlın 
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durumu bozuk, periferde so~kluk, solukluk ve siyanoz 
olan, tansiyon ve nabzı alınamayan hastaların beden ısı-
ları J68 C'nin altındaydı. 

6 hastada (Jl8); dal gınlık, uykuya eğilim, konfüzyon 
şeklinde uyanıklık kusuru vardı. Ancak bunlar da ağrılı 

uyaranlara cevap veriyordu. İleri derecede ses kısıklığı 
olan 3 hastada verbal iletişim kurulamadığından anamnez 
yeterince alınamadı. 

23 hastanın {%67) dili kuru idi ve karın cildi tur­
gonı azalmıştı. 5 hastada(%15) ise hipovolemik şoka bağlı 
periferik dolaşım bozukluğu bulguları ile birlikte hiper­
ventilasyon da mevcuttu. 2 hastada ilk muayene sırasında 
tansiyon ve nabız alınamadı. OskUltasyonla kalp sesleri 
çok zayıf, fakat süratli olarak işitiliyordu. Karotis ve 
femoral arterler muayene edildiğinde taşikardi ve dolgun­
luğu azalmış filiform nabız özelliği saptandı . Bu hasta­
ların EKG'lerinde, sinUzal taşikardi dışında özellik yok­
tu. 

Mide kanseri nedeni yle gastrektomi+kolostomi ameli­
yatı geçirmiş olan 55 yaşındaki bayan hastanın EKG'sinde, 
sinUzal taşikardi ile birlikte yaygın subendokardiyal is­
kemi görUnUmU vardı. Bu hastanın özgeçmişinde kardiyak 
bir patolojinin olmadığı öğrenildi ve sıvı tedavisiyle 
EKG bulguları nor male döndü. 

Dehidratasyon tablosu gelişmiş 8 vakada dil kurulu­
ğu ile birli kte inspeksiyonla karın çöküklüğU de vardı. 
Bu hastaların birinde barsak hareketleri gözle bile gö­
rllleb111yordu. BUtUn vakalarda barsak sesleri tilm kadran­
larda artmış olarak işitildi. 

Tansiyon ve nabız alınaımyan 2 hastada alt ekstremi­
telerde periferik siyanoz ve livedo retikül aris görUnümU 
vardı. 
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başlangıç döneminde ağrılı kramplardan şikayet ederken 
ağır seyirli vakaların tilmfinde kramp değişmez bir semptom-
du. Takip sırasında kas fasikillasyonu ve tetani bulguları 
gelişen hasta olmadı. 

34 vakanın hiçbirinde hepatosplenomegali saptanmadı. 

Hastaların lökosit ortalaması 12658 .!:. 7691 mm3,hema­
tokrit ortalaması ise %48 ~ 8 bulundu. Dehidratasyon tab­
losu içinde olan hastalarda hemokonsantrasyona bağlı %62' 
ye varan hematokrit yüksekliği ile mm3•te 41000'e ulaşan 
lökositoz saptandı. Bu hastaların lökosit formUlUnde nöt­
rofil lökosit hakimiyeti vardı. 

Ortalama ~UN değeri 20 .!:. 9 mg/dl idi. Ortalama krea­
tinin değeri ise 1.05 ~ 0.95 mg/dl bulundu. BT.JB' ve krea­
tinin değerleri yUksek olan 3 hasta mevcuttu. -En yüksek 
BUN değeri %53 mg; en yüksek kreatinin değeri ise %3.5 mg 
idi. Bu 3 hasta 10 ile 24 saat arasında değişen anUri dö­

neminden geçmişlerdi. 

9 hastada (%26) hiponatremi ve hipopotasemi şeklin­
de elektrolit bozukluğu saptandı. Hipovolemik şok tablo­
suyla getirilen bir hastada serum-potasyum dilzeyi 2.2 
mEq/1; Na 129 mEq/1 ve Cl 93 mEq/1 olarak bulundu. Hasta­
ların hiçbirinde hipoglisemi saptanmadı. 

AnUri döneminden geçen 3 hastanın diilrez başladık­
tan sonraki ilk idrar incelemeleri yapıldığında, prote­
inilri ve silertdrüri ile birlikte bulanık ve yilksek dansi­
teli idrar çıkardıkları görüldtı. Bütün hastalar diyalize 
gerek kalmadan düzeldi. Bir hastada aşırı hidrasyona 
bağlı staz ralleri ve nefes darlığı gelişti. Başlangıçta 
60/0 mmHg olarak 6lçillen tansiyon bu sırada 160/100 mmHg 
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Hipovolemik şok ve prerenaı akut b5brek yetmezliği 
tablosuyla getirilen bir hastada 10 katı bulan CPK artı­
şı saptandı. Aynı hastada SGOT ve SGPT değerlerinde de 
Uç misline varan artış görUldU. Bu değerlerin 5.günde 
yapılan biyokimya incelemelerinde normale döndüğü görUl­
dU. 

V .cholerae inteksiyonu vakalarının 26' sının (%77) 
dışkı incelemesin_de lökosit ve eritrosit saptanmadı.Gün­
de 4-5 kez yarı-forme dışkılama ile seyreden 8 (%23) or­
ta şiddetli vakada ise dışkının m:tkroskopik incelemesin­
de her sahada J-6 lökosit ve 2-3 eritrosit görüldü. 

Dışkısı p!:ı"inç suyu gibi olan 26 hastada (%77) ben­
zidin testi-negatif, kalan 8 vakada ise hafif pozitifti. 

Tipik semptomlar gösteren 4 hastanın dışkı incele­
mesinde çok sayıda hareketli mikroorganizma saptandı. 
Sulu fuksin preparasyonlarında da soluk kırmızı boyanmış 
ince çomaklar görülen bu hastaların dışkı kültürlerinde 
yoğun bir şekilde V.cholerae Uredi. 

v.cholerae infeksiyonu olan hastaların dışkılarında 
yağ ve protein sindirimine ait bozukluk saptanmadı. Hafit 
seyirli 3 vakanın dışkısında ise Lugol preparasyonu ile 
karbonhidrat sindirimine ait bozukluk saptandı. 

24 hastaya (%71) servisimizde veya acil poliklinikte 
%5 Dekstroz-Laktatlı Ringer solUsyonu ile Isolyte ve Iso­
lyte-M solUsyonları slterne edilerek verildi. 2 hastada 
peri:ferik venler kollabe olduğu için subklavyen kateter 
(cavafix) takılarak infUzyon yapılabildi. Bu sırada ölçü­
len santral venöz basınçlar dUşUk bulundu. Bu iki hasta­
dan birine iki gtın içinde toplam )8 lt parenteral sıvı, 
diğerine ise 36 saatte 28 lt parenteral sıvı verildi. 

r.c •. Yfü~srnö,P.ETIM {{UfJUUJ 
DOKÜMANTASYON MERffEZl 
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rar şeklinde çıkardıkları takip edilerek uygulandı. 

BütUn hastalara 6 saatte bir 500 mg tetrasiklin 
kapsül verildi ve tedavi 5 güne tamamlandı. 

Ortalama şifa süresi 2.8 ~ 0.95 gUndU. 29 hasta 
{%85) J.gUnün sonunda düzeldi. Hastaların en az yatıo 
süresi, 6 giln; en fazla ise 9 gilndU. 

Taburcu edildikten sonra da 10 gün süreyle izlenen 
ha·staların 14'Unde (%41) yaklaşık 3 gUnde bir kez dışkı­
lamayla kendini gösteren konstipasyon gelişti. 

İzlediğimiz hastaların hiçbirinde nüks görUlmedi. 
Bu hastalara ayrılan odaların girişine çamaşır suyu em­
dirilmiş paspaslar kondu. Ayrıca hastaların bakımıyla 
ilgiıenen sağlık_ personelinin el dezenfeksiyonu için an­
tiseptik solüsyonlar kullanıldı. Hasta tuvaletlerine 
dışkılamayı takiben %10 konsantrasyonda çamaşır suyu dö­
lcUldi1. 

V.cholerae infeksiyonu olan hastaların aileleri de 
araştırıldı. Bunlardan sulu kıvamlı dışkılaµıa şikayeti 
olan 2 kişide etken izole edilerek antibiyotik tedavisi 
uygulandı. 

Hastalara ve yakınlarına hijyen kuralları ile ilgi­
li eğitim verildi. 

TUm hastalar etken izolasyonu ve idantitikesyonu 
kesinleşir kesinleşmez, İl Sağlık MUdUrlUğtt Epidemiyoloji 
Şubesi'ne bildirildi. 

Taşıyıcılık kontrolU açısından tedavinin bitiminden 
sonraki, ı, 3 ve 10.günlerde. dışkı kUltUrleri yapıldı ve 
hiçbirinde pozitiflik saptanmadı. 
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V.cholerae biyotip eltor, geniş klinik spektrumlu 
ishal sendromlarına neden olur. İnfeksiyonun endemik 
olarak bulunduğu Ulkelerde baskın suşun eltor biyotipi 
olduğu dUşUnUlfirse, ateş görillmeyen tUm. incebarsak 
tipi ishal olgularında, pirinç suyu görilnilmünde tipik 
dışkılama şartı aranmaksızın, mikrobiyolojik incele­
me yapmanın halk sağlığı ve koruyucu hekimlik yönilnden 
önemi ortaya çıkar. Dışkının pirinç suyu görUntimUnde 
olması ise klinik olarak anlamlıdır ve bir an önce te­
daviye başlamayı gerektirir. 

tllkemizde V.cholerae infeksiyonu insidansı düşük 
olmakla birlikte, gözden kaçan vakalar da bulunmaktadır . 

Tedavi edilmediği takdirde mortalite oranı en yUksek 
barsak infeksiyonu olan bu hastalığın semptom ve bulgu­
larının hekimler tarafından iyi tanınması ile gerçek 
prevalans ve endemik karekter belirlenecek ve halk sağ­
lığıyla ilgili kurumların bilgilendirilmesi sağlanacak­
tır. 

Klinik mikrobiyolo.ji ve infeksiyon hastalıkları di­
siplininin barsak inf'eksiyonlarının tanı ve tedavisi 
fonksiyonlarının yanısıra koruyucu hekimlik görevi de 
vardır . Bu işlevleri yerine getirmede ilk adımı,etkeni 
izole etmek oluşturur. 

tllkemizde mikrobiyoloji laboratuvarlarının çoğun~a 

uygulanmayan V.oholerae izolasyonu için çalışmamızın ma­
teryal-metod bölUmUnde açıklanan bakteriyolojik inceleme-
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besiyeri ve malzeme kullanılarak yapılmaktadır. Oysa 
V.cholerae izolasyonu daha kolay bir şekilde ve 24 saat-
te gerçekleştirilebilir. 

Hastanemize başvuran akut ishalli olgularda, etken 
mikroorganizma dağılımını göstermek amacıyla planlanan 
bu çalışmanın yUrUtUlmesi sırasında MacConltey, EJılIB, SS 
gibi rutin besiyerlerinin yanında V.cholerae için selek­
tif özellikte olan TCBS besiyeri kullanıldı. V.cholerae 
infeksiyonu olguları arttıkça, rutin besiyerlerinin vib­
riyonların izolasyonu için yeterli olmadığı, buna karşı­
lık TCBS agar besiyerinin ise başarılı sonuç verdiği 
gözlendi. Direkt olarak TCBS agar besiyerine ekim ile 
alınan sonuçlar alkalen peptonlu su sıvı besiyerinde 6-
8 ve 24 saat inkilbasyonu takiben TCBS beaiyerine pasa j 
yapılanlarla aynıydı . 

LiteratUrde tarama testi olarak kullanılabileceği 
belirtilen ve dışkı sUspansiyonu Uzerine polivalan 
V.cholerae antiserumu damlatılmasıyla vibriyonların ha­
reketliliklerini yitirmesi ve agliltine olması temeline 
dayanan test (11), bizim çalışmamızda olumlu sonuç ver­
medi. Aynı işlem 6-8 saat inkUbasyonu takiben alkalen 
peptonıu su besiyerinden alınan materyale uygulandığın­
da vibriyonların aglUtine olduğu görUldU. 

TC13S agar beeiyerinde Proteus cinsinden bakteriler 
ve stafilokoklar zayıf ilreme paterni gösterdi. Diğer 
enterik patojenler ve normal barsak florasına ait takUl­
tatif anaerop bakterilerin ise inhibe olduğu görUldU. 
Bu bulgu, v.cholerae izolasyonu için TCBS agar besiye­
rinin selektif özellikte olduğunu destekliyordu (26,27). 
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ıe yapılmasının daha uygun olduğu belirtiliyorsa da 
(25), çalışmamızda TCBS besiyerinde üreyen kolonilerle 
yapılan lam aglütinasyon testlerinin tUmU pozitif sonuç 
verdi. Ancak; serotip belirlenirken zayıf aglütinasyon 
veren iki suşa, TSA besiyerindeki saf k:Ultür halinde 
üremiş bakterilerle lam aglütinasyon testi yapılarak, 
Ogawa serotipinde oldukları belirlendi. 

V.cholerae infeksiyonu akut başlangıçlı ve hızlı 
seyirlidir. Klasik bilgilerle paralellik gösterecek şe-

r 
kilde, olgularımızda prodtomal semptom veya bulgu yok-
tu. İnfeksiyonun ya birden başlayarak hipotansiyon, de­
hidratasyon ve sHratle hipovolemik şoka yol açtığı ya 
da hafif seyirli olarak ve genellikle de ayakta geçi­
rildiği gözlendi. Dışkılama sayJ,aı ve dışkı volUmU de 
literatür bilgilerine uygun olarak giinde 10-12 kez ve 
bol m.iktarda idi (54, 59,62). 

V.cholerae infeksiyonu sadece intestinal kanalı 
tutan lokal bir hastalıktır. Etkenin invazy,on yeteneği 
olmadığından sistem.ik infeksiyon 'Bulgularına ve ateşe 
yol açmaz. Oysa ateş ve diğer sistemik semptomlar has­
tayı hekime başvurmaya yöneltir. V.cholerae infeksiyo­
nunda ateş olmadığı için hastalık; gerek hasta, gerek 
hasta yakınları ve batta sağlık personeli tarafından da 

başlangıçta önemsenmeyebilir. Referans niteliğindeki 
kitaplarda incebarsak tipi ishallerin hemen tümünün 
ateşsiz seyrettiği ve kendiliğinden kısa surede iyileş­
tiği belirtilmektedir (25,60,97). Ancak seyri ve sonuç­
ları yönünden V.cholerae infeksiyonu için "kendiliğin­
den kısa silrede iyileşir" genellemesi yapılamaz. Hekime 
başvurmayı geciktiren diğer nedenler; hastalarda karın 
ağrısı ve tenezm şikayetlerinin bulunmayışıdır. 

- --· - ------
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l>ilırr29). Ha.ti~ seyir1.Iler de dani"I olma:ırtizere, · m 
vakalarımızda kusma olmasına rağmen, kusmuk materyalin­
den etken üretilememiştir. Buna neden olarak asid pH'lı 
mide içeriğinin vibriyosid etkisi gösterilebilir (70, 
82). KültUr negatif olsa bile, kusmuk materyalinin de 
çevreyi kontamine edebileceği göz ardı edilmemelidir. 

Dışkının renksiz, kokusuz ve su gibi olması nede­
niyle, rektal inkontinansın yanlışlıkla Ur i ner inkonti­
nans şeklinde yorumlanabileceği ve bu durumun 6neml1 
teşhis yanılgılarına yol açabileceği,tezin bulgular bö­
lümünde vaka anlatılarak belirtilmiştir. Ağır seyirli 
hastalıkta rektal inkontinansa; dehidratasyon, hiponat­
remi , serebral dolaşım bozukluğu veya hipoglisemiden 
kaynaklanan değişik derecelerde uyanıklık kusuru yol 
açabilir (60, 86) . Ayrıca hastanın ağır dehidratasyon ve 
hipo tansiyon nedeniyle tuvalete gitmesi hatta iler i 
derecede ses kısıklığına h:lğlı verbal iletişim gUçlüğU 
nedeniyle sürgü istemesi bile mUmldin olmayabilir. Geç 
dönemde hastaneye getirilen böyle bir hast a i çin zaman 
çok önemli olduğundan çabuk teşhis konmalı ve sUratle 
tedaviye geçilmelidir. 

Olgularımızın önemli bir bölilmUnde anamnez ile 
saptadığımız ortostatik hipotansiyon ve senkop orta de­
receli dehidratasyon bulguları arasında yer alır ve 
oral rehidratasyon tedavisinden çok, intravenöz sıvı 
replasmanının gereğine işaret eder. 

Klasik kitaplarda su kaynaklı bir hastalık olarak 
tanımlanan v.cholerae infeksiyonu (25,60,97), olguları­
mızda da aynı özelliği taşımaktadır. Uzun zaman su ke_ 
sintiaini takiben şebekeye su verildiğinde, çeşmeden 
ilk akan bulanık ve tortulu suyu içtikten birkaç saat 
sonra birden kusma ve ishal başlayan hastalar saptan-
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şUpheli besin tUketimi tanımlamamıştır. 

LiteratUrde sık olarak vurgulanan dispeptik yakın­
maların varlığı ve bu nedenle mide-asid bariyerini zayıf. 
lataoak antasid ve H2 reseptör blokeri tUrUnden ilaçların 
kullanımı bizim olgularımızda da inteksiyona predispozi.syo~ 
oluşturan önemli bir faktör olarak dikkat çekmiştir. İs­
ta.nbul 'un altyapı sistemi dUzgiln olan yerleşim bölgele­
r i nden birinde oturan peptik Ulserli bir basta indeks 
vakanın çıktığı ve inteksiyonun daha sık görüldUğü semte 
gittikten 16 saat sonra su gibi ishal ve ayakta duramama 
şikayetiyle ha stanemize başvurmuştur. Bu vaka,infeksiyo­
nun yayılmasında endemik bölgeye ziyar etin de,önemli bir 
faktör olduğunu vurgul ar niteliktedir (54,65). 

Duyarlı bir antibiyotiğin, özellikl e de tetrasikli­
nin oral yolla t ek doz uygulanmasıyla bile, dışkı ile 
vibriyon çıkarımının durduğunu belirten yayınlar vardır 
(60,69). Tek doz 1 gram intravenöz kloramfenikol uygula­
nan bir olgu ile tek doz 500 mg a moksisilin verilen di­
ğer bir hastanın dışkısından etken izole edilmiştir. 
Parenteral yolla uygulanan .antibiyotikler ile Ust gast­
rointestinal kanaldan iyi emilen amoksisilin; barsak 
lUmeninde yeterli bakterisid konsantrasyona ulaşamadık­
ları için kültür pozitifliği elde edilmiş olabilir. Ti­
pik V.oholerae infeksiyonu semptom ve bulguları görülen, 
fakat 6 ile 8 saat önce oral trimetoprim-sulfametoksazol 
verilmiş iki hastamızda etken izole edilememesi de lite­
ratür bilgileri ile uygunluk göstermektedir (60). Benzer 
şekilde başlangıç killtilrleri pozitif olan ve tetrasiklin 
uygulanan hastaların ikinci gUn tekrarlanan kUlttfrleri 
negatif bulunmuştur. 
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lardan telefonla ve muhtarlık aracılığıyla hastaneye 
davet edilenlerin birkaçı dışında polikliniğimize baş-
vuran olmamıştır. Bu durum V .cholerae biyotip el tor'un 
tipik vakalardan çok daha fazla sayıda hafif seyirli 
ishale yol açma özelliğini vurgular. 

Hastaların çoğunun genç ve sağlıklı, ancak eğitim 
dUzeyi dUşilk, hijyen kurallarını da önemsemeyen kişil~r 
olduğu belirlenmiştir. Hastalarımızın çoğu gecekondu 
tipi evlerde oturmakta ve bu bölgelerde - su şebekesi, 

kanalizasyon sistemi ve diğer sanitasyon koşulları ye­
tersiz kalmaktadır. Epideminin ortaya çıkması da su _ 
sıkıntısının bUyiik boyutlara ulaştığı yaz sonu ve son­
bahar başına ra~tlamıştır. Bu dönemde kurak geçen yaz 
mevsiminden sonraki ilk yağmurlarla çevrede bulunan 
vibriyonların içme suyu kaynaklarına karışması , salgı­

nın ikinci bir pik yapmasına neden olarak gösterilebi­
lir. 

Ağır seyreden hastalıkta; dil kuruluğu, deri tur­
gorunun azalması, göz kiirelerinin çökmesi, periferde 
soğukluk ve siyanoz, hipotansiyon, taıikardi ve hiper­
ventilasyon ağır dehidratasyonu gösteren bulgulardır ve 
acil tedaviyi gerektirir. Ağrılı kas krampları da i nce­
barsak tipi ishali olan bir hastada V.cholerae infeksi­
yonumı dUşilndilrmelidir (60). Geniş serilerin incelendi­
ği yayınlarda tetani ve kas fasikUlasyonları fizik mua­
yene bulguları arasında yer almaktadır (54,65). 34 va­
kalık hasta grubumuzda bu bulgular saptanmamıştır. 

Hematokrit, lökosit değerleri ve kan proteinleri­
nin artışı ile serum ozmolaritesinin yUkselmesi, kısa 
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sürede ekstraseltiler kompartmandan bUyiik oranda sıvı­
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sidir. Bu durum kan viskozitesinde değişik---rige yol aç­
makta ve dolaşım . bozukluğu komplikasyonlarına neden 
olmaktadır. Hemokonsantrasyon saptanan hastalarda pe­
riferik vaskiller, serebral ve kardiyak komplikasyonlar 
ile gebe kadınlarda ebortus riskinin arttığı gösteril­
miştir (54). Olgularımızda hemokonsantrasyona bağlı 
komplikasyon gelişmemiştir. Ancak, ayırıcı tanıda güç­
lüklere de neden olabilen bu komplikssyonlar hasta de­
ğerlendirilirken göz ön.Unde bulundurulmalıdır. 

Ağır dehidratasyon ve anUri dön.eminden geçen olgu­
larımızın sadece Uçünde BUN ve kreatinin değerlerinde 
hafif düzeyde yilkselme saptandı. Çoğunlukla genç yaşta 
olan ve tabloyu ağırlaştırıcı kronik veya ağır hastalı­
ğı olmayan hastalar, tedaviye kısa sürede yanıt verdi. 
BUN ve kreatinin değerlerinde beklenen yUksekliğin gö­
rülmeme nedenlerinden biri de, biyokimyasal inceleme 
için hasta kanlarının, acil sıvı-elektrolit tedavisini 
takiben laboratuvara g6nderilmesi olabilir. Çünkü hipo­
volemi dilzeltildikten sonra alınan serum örnekleri akut 
dönemdeki kan biyokimyasını yansıtmayacaktır. 

Bipovolemik şok tablosuyla acil polikliniğimize 
getirilen bir hastada SGOT, SGPT değerlerinde 3-4 kat, 
CPK'da ise 10 katı bulan artış saptandı. Literatilr bil­
gileri arasında yer almayan böyle SGOT, SGPT ve CPK ar­
tışlarının karaciğer ve kaslarda hipovolemiye bağlı 
1skemi ve ağrılı kas kramplarına bağlı olabileceği dUşU­
nUldi.i. 

İdrar çıkarmayan ağır hastalarda sıvı-elektrolit 
tedavisi uygun solUsyonlar seçilerek yapılmalı ve mUmkiln 
olan her vakada santral venöz basınç HlçUmilne imkan eağ­
layarak hipovoleminin derecesi ve verilecek sıvı mikta-
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konmalıdır. İnteksiyonun akut dcSnemiııde serum elektrolit 
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bilir. Bu nedenle basta, hipo-ve hiperpotasemi yönUnden 
EKG kontrolU ile de izlenmelidir. Aşırı sıvı infUzyonu 
yapılarak sol kalp yetmezliğine yol açılmamalıdır. Akut 
böbrek yetmezliği döneminden geçen hastalarda kompansat­
ris poliüriye bağlı olarak idrar ile kayıp da artacağın­

dan, çıkarılan dışkı ve idrar miktarı toplanarak verile­
cek sıvı hesaplanmalıdır. Metabolik asidozu ağırlaştıran 
hatta akut akciler 6demi gelişme riskini de artıran hipo­
tonik solilsyon in!Uzyonundan kaçınılmalı, aksine asidozla 
mflcadele için bileşiminde yeterli miktarlarda bi karbonat 
ve potasyum da bulunan izotonik sıvılar yeğlenmelidir. 
Olgularımızda anUri döneminden hemen sonra alınan ilk 
idrar incelemelerinde; eser prot einilri ve silendrUri sap­
tanmışsa da, _hiçoir hastamızda diyalize gerek kalmamış; 
batta kompansatris poliilri fazına gi ren hastamız da olma­
mıştır. 

GUnUmilzde aterosklerotik kalp hastalığı insidansı 
giderek yükselmektedir. Böyle hasta larda V.cholerae infek­
siyonu seyrinde hipovolemi ve hemokonsantrasyon nedeniyle 
gelişen hiperviskozite koroner kan dolaşımının bozulması­
na yol açmaktadır. Literatürde V .oholerae infeksiyonu· . 
sırasında myokardit, ritm bozukluğu ve myokard iııtarktUsU 
gelişen valmlar bildirilmiştir (96). Hasta grubumuzda 
subendokardiyal iskemi ve sol prekardiyal derivasyonlarda 
T dalgası değişiklikleri dışında kardiyak patoloj i ye işa­
ret eden EKG bulgusu saptanmamış ve bu hastalarda angina 
pektoris semptomları da ortaya çıkmamıştır. 

V.cholerae invazyon yeteneği olmayan bir mikroorga­
nizmadır. Dokuya penetre olmaz ve iltihabi reaksiyona 
yol açmaz. Bu nedenle dışkının mikroskopik incelemesinde 
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bileceği belirtilmektedir (29). Servisimizde takip edi-
len 8 hastanın dışkı incelemesinde az sayıda lökosit 
g5rUlmUş, bunlarda dışkıda gizli kan (benzidin) testi 
de pozi tif bulunmuştur. 

Su gibi ishal ve kusma şikayetleriyle başvuran iki 
hastanın dışkısında karbonhidrat sindirimine a i t bozuk­
luk saptanmış ve bu duruma incebarsak epitelinin ente­
rotoksinden yaygın olarak etkilenmesine bağlı karbonhid­
rat emil im bozukluğunun ve dissakkaridaz enzim aktivite­
sinde azalmanın yol açabileceği dUşUnUlmflştUr. 

Hastaların dışkılarından izole edilen tUm auşların; 
tetrasiklin, ampisilin, trimetoprim-sulfametoksazol, 
kloramfenikol, siprofloksasin ile diğer antibiyotiklerin 
çoğuna duyarlı olduğu görUldU. LiteratUrde belirtilen 
tetrasiklin direncinin (88,95) bizim vakalarımız için 
geçerli olmadığ1 ve tetrasiklinin V.cholerae infeksiyonu 
tedavisinde ilk seçeneği oluşturma.ya devam ettiği sonu­
cuna varıldı. Son yıllara ait bazı yayınlarda bildirilen 
oral, tek doz kinolon tUrevi antibiyotik uygulaması (89) 
hasta grubumuz için dilşUnUlmedi. Vaka sayımızın azlığı 
nedeniyle kl asik bilgilerin serimize adapte edilmesi ve 
özUmsenmesi daha uygun görfildU. 

V.cholerae infeksiyonunda dehidratasyonun izotonik 
karakterde olması nedeniyle, izlediğimiz vakalars uygun 
oranlarda sodyum, klorttr, potasyum ve bikarbonat içeren 
%5 dekstroz-laktatlı Ringer ve Isolyte solUsyonları uy­
gulanmış, idrar çıkarmak kaydıyla potasyum eksikliği 
saptanan hastalara ise Isolyte-M solüsyonu infUzyonu ya­
pılmıştır. Erişkinde rastlanma olasılığı az bile olsa 
hipoglisemiye karşı önlem olarak %5 dekstroz-laktatlı 



- 212 -

Ringer solUsyonu yeğlenmiştir. 
'·:_-...:_,_-:,~-·- _:-··._:_ ..:.:--.:-:-:::-=-~ -~----·~-·-. _·-_ --~::.:-..::.::~- ---:. . .-.:_ - - :--: -~-- ----.. - --. - --·· --=---- -··--·.:·'" ... :-:----·.--:-: - -~-- ,.. 

Klasik tedaviye uygun olarak 3 aylık gebe bir has­
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. lanmış ve başarılı sonuç alımıu.ştır. Hastalarımızda 
ilaca bağlı istenmeyen etki ya da tolerans bozukluğu 
gözlenmemiştir. Harir seyirli infeksiyonu olan gebe 
hastaya ise 5 gUn sureyle ve oral yolla günde 2 gram 
ampisilin verilmiş, bu hastanın ertesi gUn tekrarlanan 
dışkı kUltUrUnde Ureme olmamıştır. 

Hastalarımızda nilks infeksiyon görUlmemiş, portör­
lUk araştırmaları da negatif bulunmuştur. V.cholerae 
biyotip eltor infeksiyonu için literatUrde bir ishalli 
vakaya karşılık, sayısı lOO'e varan asemptomatik infek­
siyon bildirilmekt eyse de (60), hastalarımızın şikayet 
tanımlamayan diğer aile bireylerinde ve komşularında 
killttir pozitifliği saptanamamıştır. Ancak bu kişilerden 
izolasyon oranını artırdığı belir tilen al kali pürgati! 
vererek dışkı elde etme yoluna gidilmemiştir. 

Servisimizde uyguladığımız izolasyon önlemleri 
olumlu s onuç vermiş ve hastane i nfeksiyonu şeklinde 
V.cholerae infeksiyonu ortaya çıkmamıştır. 

LiteratUrde, epidemiler sırasında ishal vakaları­
nın %1-5'inden V.cholerae serogrup non Ol tilrlerinin 
sorumlu olabileceği belirtilmektedir (25). Çaiışmamız 
sırasında bu tilrlerden mikroorganizma izole edilmemiş, 
ayrıca sporadik vakalar şeklinde gastroenterite neden 
olabilen V.mimicua, V.hol lisae, V.tluvialis ve 

> ' 

V.furnissii gibi vibriyonlar da saptanmamıştır. Daha 
çok kontamine deniz UrUnleri tUketimi sonucu besin ze­
hirlenmesi şeklinde ishale yol açan V.parahaemolyticus 
da izo~e edilmemiştir. 

Bu çalışmamızı, bulgular bölUmUnde isimleri be­
lirtilen yerleşim bölgelerinde V.cholerae inteksiyonu-
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y~l~arda _~~p~k ~e~ptoml!lrla __ ?u:st~ne~~~ baş~a~_ !aka~ 
ların da, teknlx ye ersizlik nedenljle eflfen izole edi­
lememesine ~ağmen V.cholerae infeksiyonu olduğu kuşkusu 
kuvvetlenmektedir. Empirik olarak tedavi edilen bu vaka­
ların da çalışmada adı geçen bBlgelerden gelmiş olmalar~ 
rastlantı gibi gBrUnmemektedir. 

A1t yapı hizmetlerinden yoksun, yaz aylarında su 
sıkıntısı çekilen ve eğitim düzeyi dilşük kişilerin yaşa­
dığı bölgelerde önümüzdeki yıllarda da V.cholerae intek­
siyonu epidemilerinin ortaya çıkması sürpriz olmayacak­
tır. 
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soııuç 

V.cholerae biyotip eltor; çevre şartlarına daha 
dayanıklıdır, asemptomatik infeksiyon, kronik taşıyı­
cılık, spora dik infeksiyon, bazen de ölilmle sonuçlanan 
ağır seyirli gastroenterite neden olabilir. Etkenin 
yukarıda sıralanan özelliklerine bağlı olarak: 

ı. Gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere dünya 
üzerinden ve doğal olarak Ulkemizden de V. oholerae 
biyotip eltor'un eradike edilmesi gUçtür. 

2. Kitlelerin sağlığını tehdit edecek kadar bilyük bo­
yutlu salgınlar ortaya çıkabilir. 

J. Çocuklarda daha karmaşık tablolar (ateş, konvillsi­
yon, koma, ağır dehidratasyon, hipoglisemi vb.) 
oluşturabilir. 

4. 24 saat içinde hipotansiyon, hipovolemik şok ve 
ölüme yol açabilecek derecede hızlı seyrederek 
özellikle ulaşım problemi olan bölgelerde can kay­
bına neden olabilir. 

5. Hekimler ve diğer sağlık personelinin V.cholerae 
infeksiyonundan habersiz ve bu konuda deneyimsiz 
olmaları nedeniyle tanı ve tedavi yanlışlıkları 
g6rUlebilir. 
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rek hastalarında akut alevlenme ile ölUmlere neden 
olabilir. 

Ulkemizin sağlık sorunları arasında yer almaya de­
vam eden ve her yıl belirli zaman dilimlerinde gUndeme 
gelmesi beklenebilecek olan V.cholerae infeksiyonuna 
karşı çözilm önerileri şöyle sıralanabilir: 

ı. TUm sağlık personeli V.cholerae infeksiyonundan ha­
berdar edilmeli ve eğitilmelidir. 

2. Belirli zamanlarda televizyon ve basın aracılığıyla 
kitle eğitimi yapılmalı ve toplumdaki V.cholerae in­
feksiyonu fobisi giderilmelidir. 

J. İncebarsak tipi ishal vakalarında rutin dışkı ince­
lemeleri arasına TCBS agar besiyerine ekim de dahil 
edilmelidir. 

4. Öncelikle infeksiyonun endemik olarak görUldUğU böl­
gelerin ve bütUn yerleşim biçimlerinin sanitaeyon 
koşulları çağdaş dUzeye getirilmeli ve İstanbul'un 

\ 
su sıkıntısı gideri'i).erek, süperkloriza_ıayon uygulan-
mış sUrekli ve yeterli su sağlanmalıdır. 

5. İstanbul'a su sağlayan barajlar etrafındaki yerleşim 
alanları boşaltılmalıdır. 

6. V.cholerae biyotip eıtor infeksiyonunun uluslararası 
bildirimi zorunlu bir hastalık olması morbidite ve 
mortaliteyi artıran önemli bir nedendir. ÇUnkU sınır­
lı bir epidemi durumunda bile uluslararası karantina 
önlemleri uygulanmakta ve ülkenin turizm ve ihracatı 
durmaktadır. Bildirimden kaçınıldığında ise hastalık 
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önemlisi bilgisizlik ve gizlilikten kaynaklanan ölümler 
de . görülebilmektedir • .. Sayılan nedenlerle ı Vi brio . cho le- -
rae biyotip eltor infeksiyonunuıı uluslararası bildirimi 
zorunlu hastalıklar listesinden 9ıkarılması için DUnya 
Sağlık ÖrgUttt•ne başvurulması ilgili kesimlerce tartı­
şılmalıdır. 
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ÖZET 

Haziran-Kasım 1990 döneminde hastanemize başvuran 
200 akut ishalli hasta klinik ve laboratuvar yönleriy­
le incelendi ve 86 vakada ishal etkeni mikroorganizma 
saptandı. 

Sıklık sırasına göre bu mikroorganizmaların dağı­

lımı; V.cholerae biyotip eltor 34, Shigella cinsinden 
bakteriler 24, Salmonella cinsinden bakteriler 9, 
E.his t olytica 6, Gisrdia intestinalis 6, Rot avi rus J, 
Candida türleri 2 , Yer s inia enterocolitica ı, Staphylo­
coccus aureus .ı şeklindeydi . 

18 çeşit mikroorganizmanın laboratuvar tanısı ma­
teryal ve metod böl Umünde ayrıntılı olarak ele alındı . 

Tez çalışmasının yUrUtUldüğil dönemde bölgemizde 
kUçUk çaplı bir Vihrio choleree biyotip eltor infeksi­
yonu epidemisi ortaya çıktığından en çok V.cholerae bi­
yotip eltor izole edildi. Geniş klinik spektrum göste­
ren ve ağır seyirli vakalarda tedavi edilmediğinde 
ölUmle sonuçlanma oranı en yUksek infeksiyöz ishal olen 
V.cholerae infeksiyonunun tanı ve tedavisi ayrıntılı 
olarak tartışıldı ve korunma yöntemleri Uzerinde durul­
du. 

Dünya u·zerinden eradike edilmesi gUç olan Y. chole­
rae biyotip eltor i nfeksiyonu hakkında toplumun ve sağ­
lık personelinin daha fazla bilgilendirilmesi ğereğinin 
klinik ve epidemiyolojik nedenleri vurgulandı. 
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